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1. RESUMEN

Antecedentes: Los eventos traumaticos, como se define en el DSM-IV, se han estimado
qgue pueden ocurrir en 90% de los individuos en la poblacién general en algln
momento de sus vidas; sin embargo sélo una fraccion desarrollara sintomas de
trastorno de estrés postraumatico (TEPT). La prevalencia de vida de TEPT ha sido
estimada en 6,8% en la poblacidn general de Estados Unidos. Millones de pacientes
requieren tratamiento en la unidad de cuidados intensivos (UCl), en Estados Unidos
anualmente casi 4.4 millones de habitantes, y es esperado que con los ultimos avances
en medicina critica haya aumentado el niumero de sobrevivientes con lo que la
investigacion se ha centrado en los resultados a largo plazo, incluyendo enfermedades
mentales, calidad de vida y resultados cognitivos. Se ha observado que las personas
con trastorno de estrés postraumadtico son mas propensas a sufrir complicaciones

médicas, principalmente cardiovasculares, respiratorias y neuroldgicas.

Objetivo: Conocer la prevalencia de Trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas en
pacientes de la Unidad de Cuidados intensivos de la UMAE Hospital de Especialidades “Dr.
Bernardo Sepulveda Gutiérrez” de la UMAE Centro Médico Nacional Siglo XXI, en las cinco
semanas posteriores a su egreso.

Material y métodos: Se realizé un estudio descriptivo, observacional, prospectivo en
pacientes mayores de 18 afios que fueron hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” de Centro Médico

Nacional Siglo XXI, aplicindoseles la Clinician Administered PTSD Schedule (CAPS) en

la semana uno y cinco posteriores a su egreso de la UCI.

Resultados: Se obtuvo un total de 97 pacientes de los cuales se excluyeron 68, quedando

una muestra de 29 pacientes de los cuales el 44.8% fueron hombres y el 55.2% mujeres. El
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86.2% de la poblacion no tenia antecedentes de patologia psiquiatrica, 86.2 %utilizo
ventilacion mecanica asistida (VMA), el 82.8% tenian sedacion de los cuales 27.6 % usaron
dexmedetomedina. La media de edad fue de 50.14 afios con una desviacion estandar de
18.059. En la primer medicion el 31.1% tuvo diagnostico probable de TEPT y en la segunda
medicion a las 5 semanas 16% pacientes cumplieron con el diagnéstico de TEPT. Al realizar la
asociacion entre género y TEPT se obtuvo una p de 0.102 con valor de Chi cuadrada de 2.697.
En la segunda medicién el 86.2% (25) llevd a cabo la segunda evaluacion. Al hacer la
asociacién entre grupos de edad y TEPT se obtuvo una p de 0.760 lo que hace suponer que no
estan asociados. No existio relacion entre antecedente psiquiatrico y diagndstico de TEPT, con
con valor p de 0.22. No existi6 asociacion entre VMA y TEPT, con valor p de 0.389, ni con
delirium con valor de p de 0.491. No fue posible establecer la asociacién con
dexmedetomedina ya en algunos casos se combinaron farmacos para sedacion, ni la

asociacion con estancia prolongada en UCI por el promedio de dias de estancia en UCI.

CONCLUSIONES: La prevalencia de TEPT fue elevada en pacientes sobrevivientes de la UCI,
no se encontré asociacion significativa de TEPT con sexo- edad, antecedente de trastorno
psiquiatrico, desarrollo de delirium, VMA, uso de dexmedetomedina para sedacion y dias de

estancia en UCI.



2. INTRODUCCION.

El TEPT se caracteriza por haber experimentado una amenaza para la vida (o Lo que se
percibe como amenaza para la vida) o evento traumatico que lleva a la
experimentacion posterior de recuerdos intrusivos del evento y comportamiento de

evitacion relacionado con el evento traumatico [4]

Los criterios diagndsticos para el trastorno de estrés postraumadtico (TEPT) han
cambiado con cada edicién del Manual Estadistico y Diagnostico de Trastornos
Mentales (DSM), incluyendo la reciente publicacion del DSM-5, lo que refleja, en parte,
los debates sobre las diferencias entre las respuestas normales a factores estresantes
traumaticos y las reacciones desadaptativas, asi como el sobrediagnostico y la

potencias medicacidn excesiva e inadecuada del sufrimiento. [5]

La prevalencia de vida de TEPT ha sido estimada en 6,8% en la poblacion general de Estados
Unidos, con una prevalencia de 12 meses de 3,5%, aunque puede ser mas alto en

poblaciones especificas como los veteranos de guerra, hasta 24%. [10]

El Instituto Nacional para la Salud Mental, en 2005 estimé que aproximadamente 21 millones
de personas dentro de los Estados Unidos experimentan sintomas asociados con trastorno de
estrés postraumatico. En términos generales se sabe que la prevalencia de experiencias
traumaticas es mayor en hombres, pero las mujeres expuestas tienen el doble de riesgo de
desarrollar TEPT, de tal manera que a lo largo de la vida las mujeres reportan sintomas de
TEPT en mayor medida que los hombres y el grado en que un individuo esta expuesto a las
influencias perjudiciales, tales como profesiones altamente peligrosos, violencia de pareja,
pobreza y la falta de apoyo social pueden aumentar el riesgo de trastorno de estrés

postraumatico. [1] [11]

Millones de pacientes requieren tratamiento en la unidad de cuidados intensivos (UCI), en
Estados Unidos anualmente casi 4.4 millones de habitantes y es esperado que con los ultimos
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avances en medicina critica haya aumentado el numero de sobrevivientes con lo que la
investigacion se ha centrado en los resultados a largo plazo, incluyendo enfermedades

mentales, calidad de vida y resultados cognitivos. [13]

Los pacientes pueden manifestar sintomas de depresién, ansiedad, y TEPT de manera
simultanea, pero se ha observado prominencia de los sintomas de TEPT, tales como la
hipervigilancia, hiperexcitacion, o comportamientos de evitacion, que requieren la derivacion a

tratamientos especificos como la terapia cognitivo-conductual centrada en el trauma. [4]

Tres revisiones sistematicas de 24 estudios de cohortes de UCI han encontrado que entre el
22% vy el 28% de los pacientes que sobreviven enfermedades criticas puede tener TEPT o
depresion. Ambos trastornos se asocian de forma independiente con aumento de los sintomas
fisicos, resultados médicos adversos y aumento de los costos de atencion de salud y también
pueden perjudicar la capacidad de los pacientes para participar en la rehabilitacion posterior a
la estancia en UCI que a menudo es prolongada, promoviendo asi la discapacidad permanente.
Ademas, un estudio a nivel nacional en Estados Unidos revelo que de los sobrevivientes a
lesiones traumaticas aproximadamente 50% requirieron ingreso en la UCI; en aquellos que
desarrollaron sintomas de TEPT y sintomas depresivos, estos contribuyeron de forma
independiente a la imposibilidad de volver a trabajar 12 meses después de la hospitalizacion.

[19]
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3. ANTECEDENTES

3.1 Antecedentes histoéricos.

El TEPT deja al descubierto dos verdades dentro de la existencia humana; la vulnerabilidad
ante el medio externo y nuestra capacidad para enfrentarlo. Durante mucho tiempo se
generaron debates sobre si las reacciones a eventos potencialmente traumaticos como la
guerra o los desastres naturales y otros desastres, que actualmente se diagnostican como
trastorno de estrés postraumatico, son una reaccién normal, incluso adaptativa o constituyen
realmente una reaccién patolégica a eventos traumaticos. Es claro que el estrés psicolégico
puede producir cambios preocupantes en el comportamiento que pueden persistir durante
periodos considerables; estos cambios han estado presentes en los veteranos de la guerra de
Vietnam y de conflictos en Irak y Afganistan, al igual que probablemente en los veteranos de

todas las guerras desde los albores de la civilizacion. [1]

Mientras que las referencias historicas vy literarias a las secuelas del trauma psicolégico datan
del siglo Il antes de Cristo el trastorno por estrés postraumatico data de 1980, cuando es

incluido por la Asociacion Americana de Psiquiatria en su tercera edicion del DSM. [1]

Se han realizado investigaciones alrededor de figuras influyentes en la historia que
desarrollaron trastorno por estrés postraumatico y se han encontrado casos como el de

Alexander el Grande, el capitdn James Cook, Emily Dickinsoti y Florence Nightingale. [2]

En Gran Bretafa, con los avances tecnolégicos de la Revolucién Industrial fue paralelo el
surgimiento de la psiquiatria como una especialidad médica. En ese momento, los ferrocarriles
eran elaborados con materiales endebles y poco seguros, con una alta incidencia de
accidentes lo que hizo que en poco tiempo surgieran aspectos médico- legales en relacién a
los efectos nocivos de este medio de transporte para empleados y pasajeros En 1861, el Dr.
Waller Lewis informé acerca de un sindrome que se observa entre empleados del ferrocarril
que habian sido participes de un choque; los sintomas de lo que él Ilamé columna vertebral de
tren o Sindrome post conmocién cerebral incluian trastornos del suefio, pesadillas

relacionadas con el evento, tinnitus, intolerancia a los viajes de tren, y el dolor crénico. [1]
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Debido a la severa y duradera discapacidad en ausencia de signos externos de lesion o signos
objetivos de dafio neuroldgico, distintiva entre individuos cuyas denuncias fueron genuinas y
los que fingieron una lesion se convirtié en un problema importante para jueces y médicos por
igual. Algunos médicos como Erichsen atribuyeron los sintomas a causas organicas y otros
como Oppenheim a un origen psicoldgico, quien ademas cambio el nombre del sindrome a

neurosis traumatica, aplicando por primera vez el término trauma fuera del ambito de la cirugia.

(1]

Una cuestion importante fue en el caso de su presentacion en mujeres su relaciéon con la
“histeria”, con quien compartia varios de sus sintomas. Haciendo del genero una consideracion
importante en el TEPT. Charcot fue el primero en documenta los sintomas de histeria en sus
pacientes y fue Janet, uno de sus alumnos quien observo que sus pacientes mujeres
experimentaban estados alterados de conciencia y angustia cuando se les recordaban eventos
traumaticos de su pasado. Janet postuld Ila hipotesis de que psiquicamente las personas
traumatizadas son incapaces de integrar los recuerdos de acontecimientos dolorosos y las
intensas emociones asociadas con ellos, ocasionando que cuando en el presente se exponen a
estrés estos individuos reacciones de manera automatica. En Viena, Sigmund Freud y su
colaborador Joseph Breuer alcanzaron conclusiones similares acerca de la histeria. Ambos
descubrieron que los sintomas de histeria podian mejorar cuando los recuerdos y emociones

asociadas al trauma eran integrados y verbalizados, a los que llamaron catarsis. [1]

Otros esfuerzos de investigaciéon sobre el trauma psiquico surgieron en el siglo XIX asociados
con la guerra. Esta surgié de la observacién de que los soldados en medio en servicio activo
con frecuencia exhibian angustia caracterizada pos sintomas cardiovasculares. Arthur Meyers
en 1870 acufo el término “corazén de los soldados” para describir un trastorno que incluia
fatiga extrema, disnea, palpitaciones, sudoracion, temblores, y sincope ocasionalmente

presente a menudo entre los soldados involucrados en el combate.[1]

En 1871, Jacob Méndez Da Costa, cirujano del ejército en la guerra civil Americana, describe el
sindrome que lleva su nombre, que consistia en una respuesta biolégica relacionada

estrictamente al estrés de la batalla. [1]
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El interés en el estudio del trauma hasta la Primera Guerra Mundial que renové la conciencia
sobre el mismo. Muchos soldados se encontraron expuestos a la muerte, a amenazas
constantes sobre su vida misma, fueron testigos de la mutilacién y muerte de sus propios
compafieros lo que se vio reflejado en comportamientos similares a los descritos en la Histeria,
con labilidad emocional, incontinencia afectiva, fallas de memoria, mutismo e incapacidad
para expresar sus emociones, fendmeno al que el psiquiatra britanico militar Charles Samuel
Meyers acui6 el término de “Neurosis de guerra”, proponiendo como etiologia las constantes
conmociones cerebrales y la ruptura de pequefos vasos sanguineos resultantes de las
explosiones cercanas; sin embargo tiempo después observo que soldados que no participaban
directamente en batalla también presentaban estos sintomas por lo que la considero una
enfermedad de origen psicoldgico provocado por la exposicion a las condiciones extremas de
la guerra. Abram Kardiner fue un psiquiatra que exploré la teoria psicoanalitica de Freud y la
us6 como un medio para explicar la “neurosis de guerra”, EI noté que los soldados que sufrian
“neurosis de guerra” a menudo desarrollaban amnesia del evento traumatico, y tenian

comportamientos como si se encontraran aun viviéndolo. [1]

Desde la Segunda Guerra Mundial, los investigadores han realizado un gran nuimero de
estudios en sobrevivientes con trauma psicoldgico. Estos estudios normalmente han medido
los parametros bioldgicos, tales como presion arterial, ritmo cardiaco, conductancia de la piel, y

electromiografia. [3]

Spiegel en 1994, basidndose en sus observaciones concluyé que el factor principal para
mediar la capacidad de un soldado al hacer frente al trauma del combate fue el apoyo de su
grupo, el riesgo era aun mayor si no existia confianza y/o comunicacién. En 1947 Kardiner y
Spiegel argumentaron que la proteccion mas fuerte contra el terror de combate era el grado de
relacién entre el soldado, su unidad de combate inmediato y su lider.En un esfuerzo para limitar
la separacion de personas con problemas en los efectos protectores de sus unidades de
combate, los psiquiatras comenzaron a ejercer en hospitales militares mdéviles situados cerca
de los frentes de batalla. El tratamiento fue breve y se centré en la resolucién problemas de
inmediato, con la expectativa de que el Militar pudiera regresar a su unidad lo méas rapido

posible. [1]
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A pesar de lo anterior no fue hasta la década de 1970, que la creciente preocupacion por los
problemas psicolégicos experimentados por los Veteranos de la Guerra de Vietnam,
impulsados por los derechos humanos y los sentimientos contra la guerra de la década
anterior, hicieron que se unieran para exigir al gobierno federal su indemnizacion, volcando
nuevamente la atencién de los profesionales de la salud mental en la exposicion a eventos

traumaticos. [1]

En conjunto, estos factores influyeron en la tercera revision del DSM por la APA en 1980 el
sindrome de trauma de violacion civil (sindrome de la mujer maltratada y sindrome de nifio
maltratado) y sindromes de respuesta al trauma de los militares fueran incluidos bajo el
diagnostico de trastorno de estrés postraumatico.Es importante tener en cuenta cuatro
aspectos respecto a su inclusién en el DSM; en primer lugar, toma en cuenta los efectos
residuales de acontecimientos vitales traumaticos y la creacion de un marco conceptual para el
estudio sistematico del trauma y sus secuelas; en segundo lugar, se establece que un agente
externo, en lugar de un factor inherente al individuo era fundamental para el desarrollo de la
enfermedad; en tercer lugar, la declaracion formal de las potenciales respuestas importantes y
duraderas de experiencias traumaticas en los individuos y finalmente el TEPT aporto un

modelo para cambiar los aspectos de la nomenclatura psiquiatrica de esa época. [1]

3.2 DEFINICIONES:

El Trastorno de Estrés Postraumatico (TEPT) se caracteriza por haber experimentado una
amenaza para la vida (o lo que se percibe como amenaza para la vida) o un evento traumatico
que lleva a la experimentacion posterior de recuerdos intrusivos del evento (por ejemplo,
pensamientos intrusivos o recuerdos, pesadillas), sintomas de hiperactivacion (por ejemplo
sobresalto o hipervigilancia), y comportamientos de evitacion relacionados con el evento
traumatico (por ejemplo, evitar pensamientos, lugares o situaciones que pueden servir como

recordatorios del evento traumatico). [4]

Los criterios diagndsticos para el trastorno de estrés postraumatico (TEPT) han cambiado con
cada edicion del Manual Estadistico y Diagnostico de Trastornos Mentales (DSM), incluyendo

la reciente publicaciéon del DSM-5, lo que refleja, en parte, los debates sobre las diferencias
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entre las respuestas normales a factores estresantes traumaticos y las reacciones
desadaptativas, asi como el sobrediagnostico y la potencial medicacion excesiva e inadecuada
del sufrimiento. Del mismo modo los criterios diagndsticos para el trastorno de estrés
postraumatico también han cambiado a través de las ediciones de la Clasificacién Internacional
de Enfermedades (CIE), con un ajuste anticipado de los criterios en la proxima 112 edicién con

el fin de enfatizar la importancia de evitar el sobrediagnéstico de dicho trastorno. [5]

Estos cambios en el diagnéstico de TEPT, evidentes en el DSM- 5 y anticipados en la CIE-11,
han revitalizado el debate sobre los criterios apropiados para el TEPT vy las implicaciones de las

diferencias en los criterios de diagnéstico a través de cada uno de los sistemas de diagnoéstico.

(5]

En primer lugar, el DSM-IV define evento traumatico (TE) como aquel que causa amenaza para
la integridad de la persona o los demas (criterio A1), con una reaccién que se caracteriza por
un miedo intenso, impotencia u horror (criterio A2), mientras que la CIE-10 se trata de los
eventos que precipitan angustia en casi cualquier persona. En segundo lugar, aunque los
criterios del DSM-IV incluyen tanto de evitacién y embotamiento como sintomas, CIE-10 DCR
incluye sélo la presencia de sintomas de evitacion. En tercer lugar, DSM-IV requiere la
presencia de malestar clinicamente significativo o deterioro, mientras que la CIE-10-DCR no.
En cuarto lugar, el DSM-IV requiere que los sintomas estén presentes durante al menos 1 mes,
mientras que la CIE-10-DCR enfatiza que los sintomas comienzan dentro de los 6 meses
siguientes al evento traumatico y que algunos persisten, pero no especifica un minimo de

duracion requerida. [6] [7]

Dos cambios importantes en la definicion de factor de estrés y los sintomas asociados
necesarios para el diagndstico de TEPT que se han hecho en el DSM- 5. [8]. En primer lugar,
sobre la base de pruebas de que el criterio A2 tenia utilidad clinica insuficiente, el requisito de
una respuesta subjetiva de miedo, impotencia, u horror al evento fue eliminado. Al eliminar A2,
el DSM-5 se ampli6 el contexto del trastorno de estrés postraumatico de ser exclusivamente un
trastorno de ansiedad basado en el miedo a un trastorno que también incluyé fenotipos de
externalizacién anhedodnico y disférico. En segundo lugar, sobre la base de analisis del factor
del niumero de grupos de sintomas de trastorno de estrés postraumatico requeridos para
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calificar para un diagnéstico se incrementé de 3 a 4, con la evitaciéon y sintomas anhedonicos
divididos en grupos separados y ampliados para representar la evitacion y alteraciones

negativas persistentes en cogniciones y el estado de animo. [5]

Entre los cambios previstos en el diagnéstico de TEPT en la CIE- 11 destacan el constructo de
que TEPT debe tener tanto aplicabilidad global como utilidad clinica, lo que refleja las
preocupaciones sobre el uso excesivo potencial de TEPT en poblaciones expuestas a

situaciones de desastre. [5]

3.3 EPIDEMIOLOGIA.

Los eventos traumaticos, como se define en el DSM-1V, se han estimado que pueden ocurrir en
90% de los individuos en la poblaciéon general en algun momento de sus vidas. Sin embargo,
s6lo un pequefio porcentaje de individuos traumatizados cumplen con los criterios para
trastorno de estrés postraumatico y algunos individuos sufren cambios psicologicos positivos

posteriores al trauma denotando crecimiento postraumatico. [9]

La prevalencia de vida de TEPT ha sido estimada en 6,8% en la poblaciéon general de Estados
Unidos, con una prevalencia de 12 meses de 3,5%, aunque puede ser mas alto en

poblaciones especificas como los veteranos de guerra, hasta 24%. [10]

El Instituto Nacional para la Salud Mental, en 2005 estimé que aproximadamente 21 millones
de personas dentro de los Estados Unidos experimentan sintomas asociados con trastorno de
estrés postraumatico. En términos generales se sabe que la prevalencia de experiencias
traumaticas es mayor en hombres, pero las mujeres expuestas tienen el doble de riesgo de
desarrollar TEPT, de tal manera que a lo largo de la vida las mujeres reportan sintomas de
TEPT en mayor medida que los hombres y el grado en que un individuo esta expuesto a las
influencias perjudiciales, tales como profesiones altamente peligrosos, violencia de pareja,
pobreza y la falta de apoyo social pueden aumentar el riesgo de trastorno de estrés

postraumatico. [1] [11]

De acuerdo con estudios basados en la poblacién de estados Unidos, en la Encuesta Nacional
de Alcohol y otras condiciones asociadas de 2011 la prevalencia de TEPT a lo largo de la vida

es 6,4% a 7,8%. El TEPT es un trastorno crénico que puede persistir hasta por 10 afios; en

17



veteranos de guerras es la patologia psiquiatrica mas prevalente, cronica e incapacitante. En
un estudio realizado 18,305 pacientes pertenecientes a la Armada en Estados Unidos 23,6%
de los soldados en activo y 30,5% de los soldados que se han encontrado en activo en algun
momento cumplieron criterios para TEPT de acuerdo al DSM IV en los 12 meses posteriores a
su regreso de Irak. Sin embargo la mayoria de estos pacientes no recibieron tratamiento

especifico. [12]

Millones de pacientes requieren tratamiento en la unidad de cuidados intensivos (UCI), en
Estados Unidos anualmente casi 4.4 millones de habitantes y aproximadamente 130, 000 en
Reino Unido y es esperado que con los ultimos avances en medicina critica haya aumentado
el numero de sobrevivientes con lo que la investigacion se ha centrado en los resultados a

largo plazo, incluyendo enfermedades mentales, calidad de vida y resultados cognitivos. [13]

El desarrollo cientifico y tecnolégico alcanzado en el campo de la medicina, hace posible que el
manejo y tratamiento médico de pacientes en estado critico, tenga cada vez mayores
posibilidades de éxito. Esta condicion requiere de asistencia médica altamente especializada
con un enfoque integral, que involucre a todo el personal del area de la salud que se encuentra

organizado en las unidades de cuidados intensivos. [14]

Los pacientes pueden manifestar sintomas de depresion, ansiedad, y TEPT de manera
simultanea, pero se ha observado prominencia de los sintomas de TEPT, tales como la
hipervigilancia, hiperexcitacion, o comportamientos de evitacién, que requieren la derivacion a

tratamientos especificos como la terapia cognitivo-conductual centrada en el trauma. [4]

Tres revisiones sistematicas de 24 estudios de cohortes de UCI han encontrado que entre el
22% y el 28% de los pacientes que sobreviven enfermedades criticas puede tener TEPT o
depresion. Ambos trastornos se asocian de forma independiente con aumento de los sintomas
fisicos, resultados médicos adversos y aumento de los costos de atencion de salud y también
pueden perjudicar la capacidad de los pacientes para participar en la rehabilitacién posterior a
la estancia en UCI que a menudo es prolongada, promoviendo asi la discapacidad permanente.
Ademas, un estudio a nivel nacional en Estados Unidos revelo que de los sobrevivientes a

lesiones traumaticas aproximadamente 50% requirieron ingreso en la UCI; en aquellos que
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desarrollaron sintomas de TEPT y sintomas depresivos, estos contribuyeron de forma
independiente a la imposibilidad de volver a trabajar 12 meses después de la hospitalizacién.

(19]

Las lesiones fisicas traumaticas, en particular, accidentes automovilisticos o quemaduras se
relacionan con altos indices de TEPT. Las tasas de incidencia varian entre 25% y 45% en
estas poblaciones. La respuesta individual a una experiencia traumatica esta dada por la
influencia de, por ejemplo, los rasgos de personalidad, trastornos psiquiatricos premaérbidos,
género, disociacidon en torno al evento, discapacidad prolongada posterior, falta de apoyo

social y las estrategias de afrontamiento inadecuadas utilizadas. [16]

En cuanto a las revisiones realizadas en torno a la prevalencia de TEPT, se deben tener en
cuenta ciertos factores que permitan la unificacién a fututo no solo de criterios sino de formas
de evaluacién que den lugar a mayor precision en los resultados. En una revision realizada en
2014 por Long y colaboradores se incluyeron 16 estudios, 10 de los cuales utilizan Unicamente
escalas para la deteccion de sintomatologia de TEPT, en el caso de 6 se utilizaron ademas
entrevistas estructuradas, los primeros reportaron una prevalencia de 5 a 51%, mientras que
los que utilizan una combinacién de escalas y entrevistas estructuradas reportaron una

prevalencia del trastorno de estrés postraumatico entre 10 y 44%. [4]

Una revision sistematica por Davydow y colaboradores de la morbilidad psiquiatrica en
supervivientes de sindrome de dificultad respiratoria aguda, se incluyeron  diez estudios
observacionales con prevalencia puntual de sintomas clinicamente significativos para
depresion 17% al 43%, trastorno de estrés postraumatico 21% a 35% y ansiedad no especifica
23% a 48%. Los estudios variaron en cuanto a los instrumentos utilizados, los umbrales de
significacion clinica y los criterios de exclusién de acuerdo a la historia psiquiatrica previa al
inicio del estudio. La prevalencia de TEPT al alta hospitalaria, y a los 5 afios y 8 afios fue de
44%, 25% y 24%, respectivamente. Los factores de riesgo para TEPT y sintomas depresivos;
asociados a sindrome de insuficiencia respiratoria aguda fueron mayor duracién de la

ventilacion mecanica y estancia unidad de cuidados intensivos, y sedacion. [17]

3.4 FACTORES DE RIESGO.
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Los eventos traumaticos, como la guerra, la tortura, la violacién o los desastres naturales,

acumulativamente aumentan el riesgo de desarrollar trastorno de estrés postraumatico. [18]

Se ha propuesta que algunos factores a tomar en cuenta en las diferencias en cuanto a sexos
son una mayor probabilidad en las mujeres de exposiciéon a la violencia agresiva, influencias

sociales, significados atribuidos a experiencias traumaticas e influencias hormonales. [1]

Las consecuencias psicosociales de lesiones graves y enfermedades potencialmente mortales

han recibido una atencién creciente durante los ultimos anos. [16]

Posterior a un evento traumatico que ha requerido hospitalizacién en UCI, al afio se han
estudiado los factores de riesgo que pueden encontrarse asociados como son la aparicion de
sintomatologia temprana después del trauma, el uso de sustancias como por ejemplo alcohol o
el sexo femenino. El TEPT es mas frecuente en pacientes que cursaron con sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda (SIRA), en donde se presenta con una prevalencia del 30%.

[17]

El SIRA representa una amenaza para la vida y requiere de ventilacion mecanica asistida y
tratamiento en la unidad de cuidados intensivos, a pesar de los avances en las intervenciones
la mortalidad continua siendo de aproximadamente 30%. La exposicion a alta tensién en la UCI
se asocia con el desarrollo de memorias traumaticas de las experiencias aversivas en la UCI.
Estos recuerdos trauméticos incluyen pesadillas vividas y alucinaciones, ansiedad o panico,
dolor y dificultad respiratoria, estos no son completamente prevenibles mediante analgesia y
sedacion, por otra parte los recuerdos traumaticos de la UCI se asocian a mayor incidencia de

TEPT. [19]

Los pacientes que habian sufrido lesiones multiples, especialmente incluyen lesiones
cerebrales y aquellos que tienen antecedentes de trastornos psiquiatricos aumentan el riesgo
de padecer TEPT posteriormente. De igual modo los pacientes que se hospitalizan por causas
diferentes tienen menor riesgo de desarrollo de TEPT. Se debe tener en cuenta que el

tratamiento en UCI no puede ser excluido como un factor de riesgo adicional [16]

Enfermedades graves y su tratamiento en UCI exponen a los pacientes a factores estresantes

extremos como insuficiencia respiratoria, dolor con la intubacion endotraqueal y aspiracion,
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liberacién de citoquinas inflamatorias, alteraciones a nivel del eje hipotalamo- hipofisis- adrenal,
administracion de administracion de catecolaminas exdgenas y delirium experiencias psicoéticas
asociadas, en el contexto de una capacidad limitada para comunicarse y de autonomia

reducida. [13]

El uso de sedantes y bloqueadores musculares se asocian a depresién y TEPT posterior, por
otra parte las dosis suprafisiologicas de catecolaminas y alteraciones en el metabolismo de
glucocorticoides podrian ser un factor de riesgo, asociados a la modulacién de la formacion,

consolidacion, almacenamiento, retencién y recuperacion de la memoria. [16]

En 2008 Dimitry y colaboradores realizaron una revision sistematica para determinar la
prevalencia del trastorno de estrés postraumatico (TEPT) en general en la UCI, los factores de
riesgo para el estrés postraumatico posterior a la estancia en UCI (post-UCI TEPT) y el
impacto en la calidad de vida (CVRS). Fueron elegibles 15 que reportaron una prevalencia de
sintomas de TEPT de 22% y diagnoéstico completo de  19%. Los predictores de la aparicion de
TEPT fueron psicopatologia previa, administracién de benzodiacepinas UCI y recuerdos post-
UCI de una estancia aterradora o experiencias psicoticas asociadas a delirium. EI sexo
femenino y la edad mas joven fueron predictores menos consistentes, y la severidad de la
enfermedad critica no fue consistente. No se han realizado estudios que se centren en los
rasgos de personalidad previos que puedan tener impacto en la prevalencia de TEPT, sin
embargo si se han encontrado mayores niveles de neuroticismo, es decir una tendencia a
generar mayores emociones negativas en relaciéon a las expectativas. Sin embargo, los

resultados son consistentes [13]

Otro aspecto a tener en cuenta es el uso de las benzodiacepinas que se ha asociado a
sintomas de ansiedad dentro de la UCI pero sin dejar de ser un factor de riesgo asociado con
delirium que puede causar experiencias psicoticas abrumadores, de tal manera que el delirium
per se puede ser un factor predictor para sintomas de TEPT posterior a estancia en UCI,
Unicamente un estudio dentro de esta revision examino explicitamente el delirium como factor
de riesgo para TEPT en 43 pacientes sin llegar a obtener ninguna asociacion significativa,
debido tal vez a que la muestra fue muy pequefia y no alcanzo significancia estadistica o las

escalas y frecuencia de evaluacion del cuadro confusional agudo [13]
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En 2009 Davydow y colaboradores realizaron un seguimiento de pacientes con estancia en UCI
en donde trato de determinarse la influencia de factores como predictores de aparicién de
TEPT, depresion previa, comorbilidades médicas, inicio de sintomas de ansiedad posteriores al
internamiento en UCI y el retomar actividades cotidianas al afio de la estancia. Se evaluaron
las caracteristicas de la hospitalizacién y los factores previos predictores de UCI, se utilizaron
datos de la Encuesta Nacional de costos y resultados del Trauma para realizar una cohorte
prospectiva de 1906 pacientes sobrevivientes de la UCI. Aproximadamente el 17% de los
supervivientes de la UCI tenia una historia previa de depresiéon, 20% tenia antecedentes
previos de abuso / dependencia del alcohol y el 10% tenian comorbilidades medicas previas.
Otros factores de riesgo son la colocacion de un catéter en arteria pulmonar, traqueostomia,
estancia en la UCI = 5 dias, = 5 dias de ventilacion mecanica y recibir productos sanguineos
en las primeras 24 h de hospitalizaciéon. La enfermedad que condiciono la estancia en UCI y
los cuidados derivados de la misma (por ejemplo, sepsis, SDRA, multiple insuficiencia
organica, toracotomia, paro cardiaco y epidural analgesia) no se asociaron con los sintomas de
TEPT o disminucion de la participacion en actividades habituales. Lesiones traumaticas graves
son se han asociado con activacion de las cascadas inflamatorias vy la inflamacién se ha

especulado que podria papel en la etiologia de la post-UCI TEPT. [20]

Davydow y colaboradores realizaron un estudio en 2013 de los potenciales factores de riesgo
para estrés postraumatico y gravedad de los sintomas depresivos un afo posterior a la
hospitalizacion en UCI. Se basaron en la hipétesis de que los sintomas de estrés agudo en el
hospital y los antecedentes de depresion serian los predictores mas potentes de trastorno de
estrés postraumético o sintomas depresivos graves como consecuencia del Internamiento en la
UCI. Se incluyeron 150 pacientes y se observd que la prevalencia de TEPT y sintomas
depresivos fue de 16% y 31% respectivamente a los 3 meses posteriores a la estancia en UCI

y del 15% y el 17% a los 12 meses. [15]

La prevencion del trastorno por estrés postraumatico reside en la capacidad para identificar con
oportunidad pacientes en riesgo. Multiples factores se han asociado con aumento del riesgo en
pacientes en UCI, sin embargo algunos son modificables y otros no, la importancia de

diferenciarlos reside en los primeros. Es importante destacar que una comprension de los
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factores de riesgo facilita potencial estrategias que pueden atenuar el riesgo de desarrollo de

los sintomas [4]

Los Factores de riesgo no modificables son enfermedad psiquiatrica previa, especialmente
depresion y consumo de alcohol y otras sustancias, edad mas joven y sexo femenino. Factores
de riesgo modificables son la agitacion y su manejo, uso de opiaceos y sedantes, manejo
oportuno de sintomas de depresion y ansiedad, asi como estrés agudo y de alucinaciones e

ideas delirantes de contenido paranoide. [4]

Se ha observo alta comorbilidad entre depresion y el trastorno de estrés postraumatico, lo que
constituye un posible impacto negativo en la calidad de los pacientes de la vida, incluso en 18 a
24 meses después de la estancia en UCI. Los factores de riesgo mas importantes asociados
con un impacto a largo plazo sobre la calidad de vida, depresion y trastorno de estrés
postraumatico son la historia de cualquier trastorno psiquiatrico a lo largo de la vida. Lo que nos
lleva a la conclusién de que es de suma importancia la identificacion de este factor y el

posterior apoyo psicolégico y psiquiatrico de ser necesario a esta poblacion en riesgo. [21]

3.5 CALIDAD DE VIDA:

Los avances en la medicina de cuidados criticos han provocado un aumento de la
supervivencia de los pacientes que son hospitalizados en esta unidad para el tratamiento de
enfermedades graves; asociado a esto ha crecido el interés en calidad de vida de los

sobrevivientes después de enfermedades criticas. [22]

La calidad de vida se deteriora significativamente entre los supervivientes de enfermedad
critica. La discapacidad fisica, la morbilidad psiquiatrica, y las percepciones pobres de la salud
en general son comunes. En los ultimos afios, se ha realizado un esfuerzo considerable para
dilucidar la epidemiologia de los sintomas psiquiatricos entre los supervivientes de la UCI, lo
que demuestra la evidencia de considerable sintomas de la depresion, la ansiedad y trastorno

de estrés postraumatico. [4]

Los sintomas secundarios de TEPT incluyen culpa, disminucién calidad de vida, deterioro de la
salud mental, grado de funcionamiento social y percepciones de la salud. Se ha observado que

las personas con trastorno de estrés postraumatico son mas propensas a sufrir complicaciones
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meédicas como dolor crénico, enfermedades cardiovasculares, respiratorias y neuroldgicas. Las
personas diagnosticadas con TEPT que presentan estas condiciones médicas tienden a
utilizar servicios médicos en un mayor grado y tienen una esperanza de vida

considerablemente inferior. [11]

Como consecuencia los individuos se vuelven mas susceptibles también de padecer trastornos
psiquiatricos comodrbidos como son trastorno depresivo mayor, y abuso y dependencia de
sustancias. Los individuos con TEPT pueden ser ocho veces mas propensos a intentar
suicidarse que los individuos sin el mismo después del control del trastorno depresivo mayor

cuando se presenta como comorbilidad. [11]

Al comparar los individuos con trastorno de estrés postraumatico a los que no tienen, los
investigadores han identificado una serie de tendencias generalizadas y perjudiciales, como
pobres relaciones con pares, baja escolaridad, dificultad para mantener un empleo,

desesperacion y desesperanza y riesgo de autolesiones. [11]

El género femenino fue un factor protector para retomar las actividades de la vida diaria. [20]

Tres revisiones sistematicas de 24 estudios de pacientes que requirieron hospitalizacion en
UCI en general y aquellos que cursaron ademas con SIRA se identifico que el 22% y el 28%
respectivamente tenian TEPT y sintomas depresivos. Las tasas elevadas de estos trastornos
psiquiatricos entre los sobrevivientes de enfermedad critica son un importante problema de
salud publica ya que el TEPT vy la depresion mayor han demostrado que se asocian

independientemente con riesgo de efectos adversos en los resultados médicos. [22]

3.6 ETIOLOGIA:

Uno de los mayores desafios para el desarrollo farmacoterapia en TEPT es que la
fisiopatologia es heterogénea, involucrando multiples sistemas de neurotransmisores. La
habilidad para predecir las respuestas individuales a los eventos traumaticos, que son ubicuas
y a menudo inevitables, podrian ofrecer la oportunidad de orientar las estrategias preventivas y
de intervencion temprana a individuos vulnerables. La capacidad de prediccion se puede
mejorar mediante la obtencion de los diferentes mecanismos que contribuyen al desarrollo de

TEPT después de exposicion a trauma. [9][12]
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3.7 FISIOPATOLOGIA

A pesar de que varios estudios se han centrado en la importancia de un neurotransmisor
especifico, es importante hacer hincapié en que numerosos sistemas neurobiologicos estan
involucrados en la respuesta aguda y crénica al estrés. Han sido reportadas alteraciones a
nivel noradrenérgico, dopaminérgico, adrenérgico, opiaceo, serotoninérgico y en el acido
gamma amino butirico (GABA), asi como en el eje hipotalamo- hipéfisis- adrenal (HHA). Las

alteraciones en cualquiera de estos sistemas pueden afectar a la actividad noradrenérgica. [3]

Aun mas compleja es la relacion entre los neurotransmisores y el comportamiento. Por ejemplo,
hiperexcitacién e hipervigilancia son comunmente experimentadas por los sobrevivientes de
trauma que sufren de trastorno de estrés postraumatico. La excitacion esta influenciada por
multiples neurotransmisores que son simultaneamente activadores en diversos grados y en
diferentes regiones del cerebro. La corteza prefrontal (PFC) desempefa un papel importante en
la planificacion, orientacion y organizacion de la conducta a través de la memoria de trabajo.
Las proyecciones del locus coeruleus (LC) a la PFC modulan su funcionamiento a través de

receptores alfa 1 y alfa 2 postsinapticos. [3]

La norepinefrina, también conocido como noradrenalina, es una catecolamina de accion
central, con efectos predominantes en el sistema nervioso simpatico. Se secreta principalmente
a nivel del locus coeruleus (LC), que tiene proyecciones en varias areas del cerebro
implicadas en las emociones, la memoria, y la respuesta al estrés, tales como amigdala,
hipocampo, talamo y corteza prefrontal. Bajo condiciones de normalidad, en presencia de un
factor de estrés, el sistema nervioso simpatico se activa causando liberacién de noradrenalina
en el LC, lo que produce una serie de respuestas fisiolégicas, como vasoconstriccion, aumento
del flujo de sangre al corazén, aumento de la frecuencia respiratoria, y dilatacién pupilar en
conjunto llamada respuesta de “lucha o huida”. De igual manera noradrenalina también
desempefia un papel importante en la atencién, aprendizaje y memoria, funciones cognitivas

importantemente afectadas en varios trastornos psiquiatricos. [23]

La noradrenalina se ha relacionado con TEPT por su hiperactividad; el aumento de esta no es

generalmente observado bajo condiciones basales o de reposo sino mas bien en respuesta a
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una variedad de factores de estrés. Se ha sugerido que la reactividad alterada de las neuronas
noradrenérgicas se asocia con hiperexcitacion y reexperimentacion, sintomas caracteristicos
de TEPT. En condiciones de estrés la liberacion de norepinefrina se incrementa por encima de
los niveles basales en la PFC, los receptores alfa 1 postsinapticos se activan causando
inhibicién del funcionamiento de la PFC durante situaciones estresante o peligrosas; dicho
mecanismo tiene valor para la supervivencia, al permitir que el organismo emplear modos
subcorticales de respuesta rapidos. Hasta la fecha, en al menos tres estudios con veteranos de
guerra se han encontrado niveles de NE en plasma similares en sujetos con trastorno de estrés

postraumatico y controles sanos. [3]

Investigaciones de excrecion de catecolaminas en 24 horas generalmente han encontrado
valores elevados en los sujetos con TEPT en comparacion con los controles. El Trastorno de
estrés postraumatico se caracteriza por reexperimentar de manera repetitiva el trauma en
forma de recuerdos intrusivos, pesadillas y flashbacks. Estos recuerdos intrusivos a menudo
permanecen durante toda la vida del individuo y se experimentan como si se vivieran en tiempo
presente. Las catecolaminas juegan un papel central en la codificacion de memoria para

eventos y estimulos que provocan miedo o estrés. [3]

Pocos estudios han medido las concentraciones de noradrenalina en el sistema nervioso
central, en el liquido cefalorraquideo se encontraron concentraciones de noradrenalina
elevados en varones veteranos de guerra con TEPT crénico, los niveles correspondian con la
gravedad de los sintomas de acuerdo a la Clinician Administered PTSD Scale (CAPS). Los
estudios de medicién de noradrenalina a nivel periférico y central son altamente sugestivos de
aumento en la actividad noradrenergica en TEPT. Otras alteraciones que se han asociado a la
noradrenalina es que sus receptores son particularmente sensibles a la estimulacion y

propensos a la hiperactividad. [23]

La investigacién sobre circuitos neuronales implicados en el TEPT se han relacionado con
tres regiones principales a nivel del cerebro, la amigdala, el hipocampo y la corteza prefrontal
medial, que juegan un papel clave en las respuestas a eventos emocionales y memorias
relacionadas, y en el que se cree que la noradrenalina desempefa un papel importante. La

amigdala ha sido objeto de especial atencion en la investigacion de la memoria relacionada con
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las emociones, el hipocampo se vincula reciprocamente con la amigdala y se encuentra sujeto
a la actividad de la noradrenalina. Cuando aumentan significativamente los niveles de
noradrenalina la actividad a nivel de la corteza prefrontal, principalmente medial, disminuye y
con ellos su control inhibitorio sobre la actividad de la amigdala, cuando la activacion esta

aumentada y se cronifica se presentan sintomas de hiperactivacion. [23]

En comparacion con las alteraciones noradrenérgicas en la fisiopatologia del trastorno de
estrés postraumatico, el papel de las alteraciones en la funcion de la serotonina es mucho
menos claro, y ha sido impulsado en gran parte por la evidencia empirica de la eficacia de los
agentes pro-serotoninérgicos para este trastorno. Muchos de los sintomas comunmente
experimentada por estos pacientes son: irritabilidad, impulsividad, tendencias suicidas, estado
de animo deprimido y sintomas de ansiedad, cambios en la actividad cardiovascular y
respiratoria y alteraciones en la regulacion del sueno. La mejora en mucho de estos sintomas
observados después del tratamiento con antidepresivos serotoninérgicos, como los inhibidores
selectivos de la recaptura de serotonina (por ejemplo, ISRS) ha sido una base para apoyar el

papel de la disfunciéon serotoninérgica en el TEPT. [23]

Existen trabajos en los que se han observado diferencias en el liquido cefalorraquideo en las
concentraciones plasmaticas de los principales dopamina y metabolitos de serotonina, acido
homovanilico (HVA) y 5-acido hidroxindolacético (5-HIAA), respectivamente, entre los

veteranos con TEPT y controles sanos. [26]

La serotonina también tiene efectos moduladores sobre el eje HHA. En condiciones normales,
el eje HHA sirve para regular la respuesta fisioldgica al estrés. El estrés causa la liberacion de
la CRH, desde el PVN del hipotalamo, CRH a su vez estimula la secrecién de
adenocorticotropina (ACTH) en la hipdfisis anterior que luego sirve para estimular la produccién
de glucocorticoides (por ejemplo, cortisol) en las glandulas suprarrenales. La subsecuente
acumulacion de cortisol actiua entonces a través de un sistema de retroalimentaciéon negativo
que detiene la liberacién de ACTH y CRH, dando por concluida efectivamente la respuesta al
estrés. Se ha propuesto que la serotonina puede actuar inhibiendo la liberacién de hormona
liberadora de corticotropina (CRH) en el ndcleo paraventricular (PVN), ya sea directamente o

mediante la inhibicién de las proyecciones de la amigdala al nucleo paraventricular. [23]
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La paroxetina se encontré eficaz para el tratamiento sintomatico del estrés postraumatico, pero
también se asocié con aumento en el volumen del hipocampo, lo que sugiere que los ISRS

pueden ser benéficos en relacidon a promociéon de neurogénesis a nivel hipocampal. [24]

Seedat y colaboradores en 2004 utilizaron la tomografia computarizada por emisién de foton
Unico (SPECT) para comparar los cambios cerebrales de pacientes con TEPT antes y después
de 8 semanas de tratamiento con citalopram, mismo que se asocidé con mejoria sintomatica de
acuerdo a CAPS, pero lo mas importante es que se correlaciono con la activacion del cortex
prefrontal izquierdo. Los ISRS pueden lograr sus beneficios sintomaticos en TEPT

normalizando la inhibicién cértex prefrontal medial sobre la amigdala. [25]

Los polimorfismos de un solo nucleétido del receptor de hormona liberadora de corticotropina 1
(CRHR1) se han asociado con riesgo de trastorno de estrés postraumatico y depresion mayor
en el contexto de un estrés extremo. En un estudio realizado por Davydow y colaboradores en
2014 se tratd de determinar si los polimorfismos de un solo nucledtido CRHBP y CRHR1 se
asociaban con riesgo de trastorno de estrés postraumatico y sintomas depresivos posteriores
a la hospitalizacion en UCI, la hipotesis era que estos polimorfismos tendrian asociaciones
significativas con riesgo de ambas patologias psiquiatricas. Se extrajo ADN de muestras de
saliva de 93 pacientes ingresados en la UCI que formaron parte de una cohorte y se les
realizaron entrevistas a los 3 y 12 meses del alta de la UCI con evaluacion de los sintomas de
TEPT y sintomas depresivos mediante escalas. La homocigosis para el alelo T CRHBP
rs10055255 se asocié con un numero significativamente menor d de trastorno de estrés
postraumatico y sintomas depresivos. Tener un alelo CRHR1 rs1876831 C se asocio
significativamente con mas sintomas de TEPT y depresivos. Estas asociaciones continuaron
siendo significativas después del ajuste por edad, raza, severidad de la enfermedad, y la
exposicion a esteroides en la UCI. A pesar del tamafo de la muestra estos resultados sugieren
un posible papel de las variantes genéticas de CRHBP y CRHR1 en el desarrollo de la
morbilidad psiquiatrica después de la UCI. Ambos genes investigados en este estudio tienen
efectos reguladores sobre el eje HHA, implicado en la fisiopatologia de varios trastornos

psiquiatricos. [26]
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Al igual que noradrenalina, los glucocorticoides juegan un papel clave en la modulacion de los
circuitos implicados en la fisiopatologia del trastorno de estrés postraumatico, no sélo por su
acciéon en estructuras cerebrales en si mismos, sino también a través de su interaccién con

otros neurotransmisores tales como norepinefrina y serotonina. [23]

Los niveles de cortisol en suero se encuentran bajos en los pacientes con trastorno de estrés
postraumatico, incluso décadas después el evento traumatico. Los glucocorticoides
desempefian un papel importante en la terminacion de la regulacion negativa y la respuesta al
estrés. Se puede especular que los niveles mas bajos de cortisol en pacientes con TEPT
pueden facilitar la recuperacion de recuerdos traumaticos y contribuir al mantenimiento del
mismo. Los estudios de neuroimagen de pacientes con TEPT han reportado como hallazgo un
volumen del hipocampo mas reducido en relacidn con controles sanos, en estudios en
animales esta alteracion se relacioné con efectos neurotéxicos del exceso de cortisol asociado
a estrés crénico. Sin embargo, los volumenes del hipocampo mas pequefios pueden
representar un factor de riesgo para el desarrollo de trastorno de estrés postraumatico en vez

de ser una secuela de la enfermedad. [19]

Los glucocorticoides proporcionan ventajas adaptativas a corto plazo durante el estrés agudo,
y a largo plazo proporcionan beneficios significativos al regular los procesos fisiolégicos
relacionados con el estrés, los glucocorticoides regulan a la baja de igual manera el sistema
inmune a través de la respuesta inflamatoria, la activacion del sistema nervioso simpatico y
vias para la liberacién de hormona adenocorticotropica. En un estudio realizado por Delahanty
y colaboradores se observé que en 15 pacientes que tuvieron un accidente automovilistico
tenian niveles bajos de cortisol y presentaban un mayor nimero de memorias intrusivas
relacionadas con el accidente y mayor riesgo de desarrollar TEPT durante el seguimiento. Es
de particular interés observar que la administracion prolongada de glucocorticoides en
pacientes con choque séptico o posterior a cirugia cardiaca dio lugar a menor incidencia de
TEPT en sobrevivientes a largo plazo. Del mismo modo en una prueba piloto en una poblacion
pequefa en pacientes con TEPT el uso de dosis bajas de hidrocortisona durante un mes se
relacion6 con una mejoria significativa de los sintomas. Las dosis bajas de hidrocortisona
también han sido administradas en pacientes con sintomas de ansiedad, especificamente
fobias. [19]
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McFarlane y colaboradores en 1997 estudiaron los niveles de cortisol en plasma en 40 sujetos
tras un accidente de vehiculo motor (MVA). A los 6 meses de seguimiento los pacientes que
posteriormente desarrollaron TEPT se encontr6 que tenian niveles de cortisol
significativamente menores en el momento del muestreo en comparacion con aquellos
pacientes sin TEPT o depresion mayor. Resnick y colaboradores en 1995 examinaron los
niveles de cortisol en plasma en pacientes femeninos victimas de violacién poco después del
asalto, encontraron que las mujeres con antecedentes de violacién tenian niveles mas bajos de
cortisol después el evento mas reciente, con riesgo elevado de subsiguiente desarrollo de

TEPT. [23]

Las vias dopaminérgicas pueden estar implicadas en la fisiopatologia del trastorno de estrés
postraumatico, pero la evidencia es limitada. Clinicamente, los antagonistas de los receptores
D2 de la dopamina pueden reducir ciertos sintomas en pacientes con TEPT como insomnio /
hiperreactividad y/ o sintomas psicoticos, pero los datos sobre su eficacia general en el TEPT
no han sido significativos. Por el contrario, aunque los farmacos que promueven la sefial de
dopamina no han sido probados rigurosamente en el TEPT, unos pocos casos clinicos han
reportado el uso de psicoestimulates, como es el caso de tres veteranos de guerra que
estaban que fueron tratados con metilfenidato, en un caso en conjunto con dextroanfetamina,
sin resultados concluyentes. La posible relevancia de estos datos, es que los estresores
inhiben SNC liberacion de dopamina en las neuronas del area tegmental ventral y sustancia

negra [26]

El glutamato es el principal neurotransmisor excitador en el sistema nervioso central y tiene dos
tipos de receptores, ionotropicos como el N- metil D -aspartado (NMDA) y metabotropicos. Se
ha propuesto que el glutamato puede desempefar un papel en la fisiopatologia del TEPT a
través de sus acciones en el eje HHA en donde modula la secrecién de hormona liberadora de
corticotropina (CRH) en respuesta al estrés. Ademas de la produccion de sintomas disociativos
(como se observan en TEPT) observados con Ketamina. El glutamato también se cree que
desempefian un papel fundamental en la formacion de la memoria a través de la activacion de
los receptores NMDA de glutamato que permite la entrada de Ca ++ en las células, por lo tanto
da lugar a cambios en la plasticidad postsinaptica. La administracion de antagonistas del
receptor de NMDA se ha demostrado que bloquean la adquisicion del condicionamiento del
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miedo en la amigdala y el hipocampo. Los antagonistas de receptores de NMDA también se
han involucrado en la extincion del miedo. El glutamato, sin embargo, también tienen el
potencial de ser excitotdxico; por ejemplo, niveles por encima de los normales de glutamato
liberados bajo condiciones de estrés han sido implicados en dafo estructural en el hipocampo,

de igual manera pude ayudar a codificar y consolidad recuerdos traumaticos. [23]

Hay pruebas convincentes en  multiples estudios sobre la participacion del sistema
endocannabinoide en el TEPT. Estudios de imagen cerebral muestran adaptaciones
moleculares con elevada disponibilidad del receptor endocannabinooide 1 (CB1) en el TEPT,
que esta vinculado con el procesamiento de sintomas de ansiedad y amenazas o factores
estresantes. Varios estudios muestran evidencia que sugiere que los endocannabinoides,
principalmente la anandamida (AEA) y 2-araquidonilglicerol (2-AG), ejercen la mayor parte de
sus acciones a través de las dos receptores, CB1 y CB2, y juegan un papel importante en la
funcion del circuito del TEPT. Los CB1 son receptores asociados a proteina G, y son los que se
encuentran en mayor cantidad en el sistema nervioso central, especificamente en el circuito

amigdala-hipocampo-cortico-estriatal. [12]

La diminucién del receptor CB1 es un mecanismo potencialmente importante en la etiologia del
TEPT en estudios en animales. Se ha observado una amplia comorbilidad de ansiedad,
depresion y mas claramente en TEPT con consumo de cannabis, que a pesar de sus efectos
en la disminucién de los sintomas de TEPT se ha asociado a largo plazo con una regulacién a
la baja de aparicion de un fenotipo similar a la depresion. En cuanto al uso de
tetrahidrocannabinol con fines terapéuticos para TEPT existen aun varias incognitas como la
dosis adecuada y su potencial de generar adiccion; en contraste la atencion se ha centrado en

un antagonista de los efectos de FAAH, que tendria menos efectos secundarios posibles. [12]

La Acido amida hidrolasa (FAAH) la principal enzima degradante de los endocannabinoides,
debiendo tener en cuenta su importancia en la generacién de agentes farmacolégicos para el
tratamiento, agentes inhibidores de esta enzima pueden ayudar a mitigar los sintomas de TEPT

a través de multiples mecanismos:
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e Restaurar de nuevo a los niveles normales de anandamina, que representan un factor
de vulnerabilidad para TEPT y se asocia con incremento de la ansiedad y sintomas de
hiperactivacion.

e Supresion de la hiperreactividad a nivel de la amigdala.

e Regulacién del eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal.

e Promueve la calidad del suefio y la represion de movimientos oculares rapidos (REM)
que pueden incrementar la reexperimentar y consolidacion de memorias traumaticas
durante el suefio.

e Reduccion de hiperexcitaciéon y de la actividad simpaticomimetica a través de la
activacion de los receptores CB1 en las terminales noradrenergicas.

e Modulacion a través de otros endocannabinoides que son principalmente
antiinflamatorios como oleiletanolamida y reguladores del apetito como

palmitoiletanolamina (PEA). [12]

3.8 EPIGENETICA DEL TRASTORNO POR ESTRES POSTRAUMATICO.

El TEPT es clinicamente heterogéneo y se encuentra definido sobre una base fenomenoldgica,
que no refleja adecuadamente la fisiopatologia subyacente, una limitacion que se ha
reconocido cada vez mas y que se atribuye al conocimiento de las lagunas en los fundamentos
etiolégicos de los trastornos psiquiatricos. Elucidar los mecanismos moleculares que subyacen
el TEPT podria contribuir a un diagndstico mas preciso, al desarrollo de un tratamiento
individualizado. Entre los procesos moleculares implicados en el TEPT y las condiciones
relacionadas, es fundamental tener en cuenta el papel de la epigenética, su utilidad potencial

para el desarrollo de biomarcadores y tratamientos y los retos que representa a futuro. [9]

El complejo fenotipo del trastorno de estrés postraumatico se cree que surge de interacciones
entre multiples factores genéticos y ambientales. Desentrafiar los mecanismos mediante los
cuales estos factores contribuyen a la patogénesis de TEPT podrian permitir la identificacion de
individuos predispuestos a mostrar una respuesta desadaptativa al trauma. Aunque los
estudios de heredabilidad tienen el apoyo de una contribucién genética a la patogénesis de la

enfermedad, los esfuerzos para identificar consistentemente los predictores genéticos
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especificos de la enfermedad han tenido poco éxito. Esta deficiencia puede atribuirse a varios
factores, incluyendo la variabilidad interindividual, el tipo, tiempo, y gravedad de la exposicién
traumatica y el riesgo poligénica probable para el trastorno. Una regulacion importante de la
funcion genética en la expresién fenotipica se produce a nivel de regulacion epigenética. Los
cambios epigenéticos consisten en numerosos procesos bioquimicos, incluyendo la metilacion
del ADN vy la hidroximetilacion, modificaciones en las histonas postraduccionales y ARNs no

codificantes. Estos procesos pueden ser influenciados por el medio ambiente. [9]

La posible relevancia de la regulacion epigenética en el TEPT, es su papel en la mediacion
de los efectos a largo plazo de la exposicién al trauma en la expresion génica y la funcion del
cerebro durante el desarrollo y en el sistema nervioso central maduro. El trauma psicoldgico ha
demostrado inducir cambios epigenéticos que pueden tener efectos a corto plazo y largo plazo
en la funcion neuronal y adaptaciones del comportamiento a factores de estrés psicolégico. Los
cambios epigenéticos pueden proporcionar un mecanismo molecular para el desarrollo de
fenotipos distintos después de exposicion a trauma. En la mayoria de los casos, la exposicion
al trauma no conduce al desarrollo de trastorno de estrés postraumatico, por lo que los cambios
epigenéticos tras la exposicidon al trauma pueden acompafiarse de aprendizaje de nuevos

comportamientos para evitar la exposicion al trauma u otros mecanismos de adaptacion. [9]

Hasta la fecha, los estudios de epigenética en TEPT han examinado el estado de metilacion de
residuos de citosina de DNA gendmico. A pesar de que inicialmente se pensd que la metilacion
del ADN no era reversible, mas tarde se demostr6é que se trata de una regulaciéon dinamica por
procesos enzimaticos activos de metilacion y desmetilacién. Los estudios en humanos son
fundamentales para la comprensiéon de los procesos epigenéticos en el TEPT, pero la
naturaleza especifica de tejido diana de los cambios epigenéticos vy la dificultad para acceder a
tejido cerebral vivo de humanos impide que los estudios cuenten con evidencia suficiente. Esta
deficiencia ha sido parcialmente superada el examinar tejido postmortem, aunque hasta la

actualidad ningun estudio ha evaluado este tejido en pacientes con TEPT. [9]

La regulacion epigenética del eje HHA es una ventana al cerebro y se ha relacionado en
repetidas ocasiones con exposicion al trauma y trastornos psiquiatricos que producen estrés.

Ademas de los cambios dinamicos en la expresiéon génica, la transactivacion repetitiva o
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transrepresion de genes GR-sensibles en la periferia puede resultar en cambios en la
metilacion del ADN duradera. Entre los genes que participan en la regulacion del eje HHA, el
mas ampliamente estudiado es el gen que codifica el GR, NR3C1, que esta regulado a través

de multiples regiones promotoras. [24]

En un estudio de veteranos de guerra se encontré que los pacientes con TEPT tenian niveles
mas bajos de metilacién en sangre periféricas en el Promotor NR3C1 exén 1F en comparacion
con los veteranos de guerra sin TEPT. Ademas, NR3C1 exdn 1F metilaciéon. En un estudio
separado, el aumento de niveles de metilacion NR3C1 exdén 1F predijeron una respuesta
favorable de TEPT a psicoterapia prolongada, apoyando la utilidad de NR3C1 metilacién como

un biomarcador para el trastorno. [27]

FKBP51 es un importante modulador de la actividad de los receptores glucocorticoides vy la
capacidad de respuesta de estrés. El papel del gen FKBP5 en TEPT ha recibido el apoyo de
muchos estudios realizados que muestran que los alelos FKBP5 confieren un aumento en el
riesgo de trastorno de estrés postraumatico, especialmente en el contexto de la adversidad
temprana, y estan asociados con sintomas de TEPT peores. La regulacion del gen FKBP5, no
solo es genética, sino también epigenética, se observé que en particular el sitio citosina-
fosfato-guanina se somete a desmetilacion como respuesta en la infancia, pero no la edad

adulta. [28]

La regulacion epigenética en el contexto de TEPT se han examinado en los genes de
respuesta a estrés que codifican el polipéptido de adenilato ciclasa de la hipdfisis (ADCYAP1)
y su receptor (ADCYAP1R1), que, entre su funciones pleiotropicas, modula las respuestas al
estrés. Los niveles elevados de polipéptido activador de la adenilato ciclasa de la hipd&fisis en

sangre se asociaron con el diagnostico de TEPT. [9]

Un creciente cuerpo de evidencia ha relacionado el TEPT con alteraciones a nivel de la funcion
inmune. Esta relaciéon ha sido sugerido ser doble: 1) la exposicion del trauma y trastorno de
estrés postraumatico pueden causar alteraciones de la funcion inmune a través de
perturbaciones persistentes del eje HHS, y 2) la desregulaciéon inmune puede contribuir a la
vulnerabilidad para el desarrollo de trastorno de estrés postraumatico mediante alteraciones en

la funcién cerebral. Es plausible que la exposicion traumatica induce cambios epigenéticos
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duraderos en loci genéticos relacionados con la respuesta inmune, que puede conducir a su

desregulacion y un mayor riesgo de trastorno de estrés postraumatico.[9]

Los cambios epigenéticos en los genes relacionados con la inmunidad, han sido observados en
numerosos estudios que examinan la metilacion del ADN, cambios de genes relacionados con
la inmunidad, asi como de todo el genoma. Los niveles de metilacion del gen que codifica la
interleucina (IL) -18 se encontraron aumentados después de un despliegue en miembros del
servicio militar que desarrollaron TEPT, y normales o disminuidos en sujetos que no

desarrollaron TEPT. [29]

Otro estudio en todo el epigenoma mostré que los sujetos con TEPT tienen niveles de
metilacion diferencial en cinco genes involucrados en los procesos inflamatorios (TPR,
CLECY9A, APC5, ANXA2, y TLR8) acompariado por el aumento de los niveles de IL-4, IL-2, y el

factor a de necrosis tumoral. [9]

La importancia del trauma temprano en epigenética se relaciona con que se ha observado que
pacientes con historias traumaticas desde la nifiez han mostrado diferente expresién de genes
en sangre periférica y concomitantemente en los perfiles de metilacion del ADN, comparados
con sujetos control, los pacientes con TEPT y sin abuso en la infancia mostraron 244
transcripciones diferenciales, mientras que los pacientes con TEPT y abuso en la infancia
mostraron 303 transcripciones diferenciales. La superposicion de transcripciones diferenciales
expresadas entre los dos subgrupos de TEPT fue so6lo el 2%, y los cambios de metilacion del
ADN que acompanaron estas diferencias de expresion de genes fueron hasta 12 veces mayor
en el subgrupo TEPT con abuso infantil. Estos datos sugieren que la expresion de genes
relacionados con TEPT y los cambios en sangre periférica parecen estar acompafados en
distinta medida por cambios en la metilacion del ADN en funcién de la historia de trauma
previo. Diferentes mecanismos epigenéticos podrian estar implicados en la patogénesis del
trastorno dependiendo de la historia de trauma, y los perfiles de biomarcadores distintos
pueden ser relevantes para distinguir subtipos de trastorno de estrés postraumatico. La
importancia del momento probablemente del trauma se extiende mas alla de la infancia, y

exposiciones en otro momento vulnerable, como por ejemplo durante la gestacion o en la vejez,
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podrian proporcionar cambios inestimables en los mecanismos epigenéticos de trastorno del

estrés postraumatico. [9]

En el TEPT ademas de los sintomas que lo componen, también existe mayor riesgo de tener
resultados adversos en la salud fisica, incluyendo enfermedades cardiovasculares y
autoinmunes. En los Ultimos afios, han aumentado los esfuerzos por entender las bases
biomoleculares del trastorno, con el fin de comprender mejor la etiologia y las comorbilidades
medicas asociadas, mas marcadamente a nivel del sistema neuroendocrino e inmune. En la
actualidad varias lineas de evidencia apuntan hacia la aceleracion de procesos relacionados
con la edad en el TEPT, por ejemplo acortamiento en la longitud de los telomeros, aumento del
dano del ADN y un perfil de N-glicosilacion alterado. En la actualidad se busca el desarrollo de
nuevos marcadores biolégicos que generen oportunidades para el entendimiento biomolecular

de estos trastornos. [18]

En un estudio de publicado en 2015 se determind un perfil de metabolitos para pacientes con
TEPT, a través de la obtencion de sangre periférica de 20 individuos expuestos a trauma con
este diagnéstico, comparandolos con 18 controles sanos con diferentes grados de exposicion a
trauma. Trece metabolitos mostraron cambios significativos en el TEPT, incluyendo cuatro
glicerofosfolipidos, y un metabolito involucrado en la sefalizacion endocannabinoide. Un panel
de 19 biomarcadores de metabolitos identifica TEPT con 85% exactitud, mientras que la
precision de clasificacion de los glicerofosfolipidos tienen una capacidad diferenciadora mas
alta. Este estudio mostré la viabilidad y la utilidad de un perfil de metabolitos para TEPT vy la
participacion del sistema endocannabiboide como una de las posibles vias implicadas en la
fisiopatologia del trauma a través de palmitoiletanolamida, que potencia los efectos de
anandamida, muestra efectos anticonvulsivantes, antiinflamatorios y analgésicos, asi como
neuroprotectores por sus efectos contra el estrés oxidativo; sus niveles séricos se encuentran
aumentados después de un factor social estresante y disminuidos en la fase de recuperacién

posterior. [18]

3.9 CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

Criterios para el diagndstico del Trastorno de estrés postraumatico segun el DSM-IV-TR.

A. La persona ha estado expuesta a un acontecimiento traumatico en el que han existido 1y 2:
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1. la persona ha experimentado, presenciado o le han explicado uno (o mas) acontecimientos

caracterizados por muertes o amenazas para su integridad fisica o la de los demas

2. la persona ha respondido con un temor, una desesperanza o un horror intensos. Nota: En
los nifios estas respuestas pueden expresarse en comportamientos desestructurados o

agitados

B. El acontecimiento traumatico es reexperimentado persistentemente a través de una (o mas)

de las siguientes formas:

1. recuerdos del acontecimiento recurrentes e intrusos que provocan malestar y en los que se
incluyen imagenes, pensamientos o percepciones. Nota: En los nifios pequefos esto puede
expresarse en juegos repetitivos donde aparecen temas o aspectos caracteristicos del
trauma

2. suenos de caracter recurrente sobre el acontecimiento, que producen malestar. Nota: En
los nifios puede haber suefos terrorificos de contenido irreconocible

3. el individuo actua o tiene la sensacion de que el acontecimiento traumatico esta ocurriendo
(se incluye la sensacion de estar reviviendo la experiencia, ilusiones, alucinaciones vy
episodios disociativos de flashback, incluso los que aparecen al despertarse o al
intoxicarse). Nota: Los nifios pequefios pueden reescenificar el acontecimiento traumatico
especifico

4. malestar psicoldgico intenso al exponerse a estimulos internos o externos que simbolizan
o recuerdan un aspecto del acontecimiento traumatico

5. respuestas fisiolégicas al exponerse a estimulos internos o externos que simbolizan o

recuerdan un aspecto del acontecimiento traumatico

C. Evitacion persistente de estimulos asociados al trauma y embotamiento de la reactividad
general del individuo (ausente antes del trauma), tal y como indican tres (0 mas) de los

siguientes sintomas:

1. esfuerzos para evitar pensamientos, sentimientos o conversaciones sobre el suceso

traumatico
2. esfuerzos para evitar actividades, lugares o personas que motivan recuerdos del trauma

3. incapacidad para recordar un aspecto importante del trauma
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4. reduccidn acusada del interés o la participacion en actividades significativas
5. sensacion de desapego o enajenacion frente a los demas
6. restriccion de la vida afectiva (p. €j., incapacidad para tener sentimientos de amor)

7. sensacion de un futuro desolador (p. €j., no espera obtener un empleo, casarse, formar

una familia o, en definitiva, llevar una vida normal)

D. Sintomas persistentes de aumento de la activacion (arousal) (ausente antes del trauma), tal
y como indican dos (0o mas) de los siguientes sintomas:
1. dificultades para conciliar o mantener el suefo
2. irritabilidad o ataques de ira
3. dificultades para concentrarse
4. hipervigilancia

5. respuestas exageradas de sobresalto
E. Estas alteraciones (sintomas de los Criterios B, C y D) se prolongan mas de 1 mes.

F. Estas alteraciones provocan malestar clinico significativo o deterioro social, laboral o de

otras areas importantes de la actividad del individuo.

Especificar si:

Agudo: si los sintomas duran menos de 3 meses Cronico: si los sintomas duran 3 meses o
mas.

Especificar si:

De inicio demorado: entre el acontecimiento traumatico y el inicio de los sintomas han pasado

como minimo 6 meses. [6]

Criterios de la CIE 10 para Trastorno de estrés post-traumatico

Trastorno que surge como respuesta tardia o diferida a un acontecimiento estresante o a una
situacién (breve o duradera) de naturaleza excepcionalmente amenazante o catastroéfica, que
causarian por si mismos malestar generalizado en casi todo el mundo (por ejemplo, catastrofes
naturales o producidas por el hombre, combates, accidentes graves, el ser testigo de la muerte

violenta de alguien, el ser victima de tortura, terrorismo, de una violaciéon o de otro crimen).
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Ciertos rasgos de personalidad (por ejemplo, compulsivos o asténicos) o antecedentes de
enfermedad neurética, si estan presentes, pueden ser factores predisponentes y hacer que
descienda el umbral para la aparicion del sindrome o para agravar su curso, pero estos

factores no son necesarios ni suficientes para explicar la aparicién del mismo.

Las caracteristicas tipicas del trastorno de estrés post-traumatico son: episodios reiterados de
volver a vivenciar el trauma en forma de reviviscencias o suefos que tienen lugar sobre un
fondo persistente de una sensacion de "entumecimiento" y embotamiento emocional, de
despego de los demas, de falta de capacidad de respuesta al medio, de anhedonia y de
evitacién de actividades y situaciones evocadoras del trauma. Suelen temerse, e incluso
evitarse, las situaciones que recuerdan o sugieren el trauma. En raras ocasiones pueden
presentarse estallidos dramaticos y agudos de miedo, panico o agresividad, desencadenados
por estimulos que evocan un repentino recuerdo, una actualizaciéon del trauma o de la reaccion

original frente a él o ambos a la vez.

Por lo general, hay un estado de hiperactividad vegetativa con hipervigilancia, un incremento
de la reaccion de sobresalto e insomnio. Los sintomas se acompafan de ansiedad y de
depresion y no son raras las ideaciones suicidas. El consumo excesivo de sustancias

psicotropicas o alcohol puede ser un factor agravante.

El comienzo sigue al trauma con un periodo de latencia cuya duracién varia desde unas pocas
semanas hasta meses (pero rara vez supera los seis meses). El curso es fluctuante, pero se
puede esperar la recuperacion en la mayoria de los casos. En una pequefia proporcién de los
enfermos, el trastorno puede tener durante muchos afios un curso cronico y evolucién hacia

una transformacion persistente de la personalidad (ver F62.0).

Pautas para el diagnéstico

Este trastorno no debe ser diagnosticado a menos que no esté totalmente claro que ha
aparecido dentro de los seis meses posteriores a un hecho traumatico de excepcional
intensidad. Un diagnostico "probable" podria aun ser posible si el lapso entre el hecho y el

comienzo de los sintomas es mayor de seis meses, con tal de que las manifestaciones clinicas
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sean tipicas y no sea verosimil ningun otro diagndstico alternativo (por ejemplo, trastorno de
ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo o episodio depresivo). Ademas del trauma, deben
estar presentes evocaciones o representaciones del acontecimiento en forma de recuerdos o
imagenes durante la vigilia o de ensuefos reiterados. También suelen estar presentes, pero no
son esenciales para el diagndstico, desapego emocional claro, con embotamiento afectivo y la
evitaciéon de estimulos que podrian reavivar el recuerdo del trauma. Los sintomas vegetativos,
los trastornos del estado de animo y el comportamiento anormal contribuyen también al

diagndstico, pero no son de importancia capital para el mismo.

Incluye: Neurosis traumatica. [7]

Criterios del DSM 5 para Trastorno de estrés postraumatico

Nota: Los criterios siguientes se aplican a adultos, adolescentes y nifios mayores de 6 afos.
Para niflos menores de 6 afos, véanse los criterios correspondientes mas abajo. A. Exposicién
a la muerte, lesion grave o violencia sexual, ya sea real o amenaza, en una (0 mas) de las
formas siguientes:

1. Experiencia directa del suceso(s) traumatico(s).

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido a otros.

3. Conocimiento de que el suceso(s) traumatico(s) ha ocurrido a un familiar préximo o a un
amigo intimo. En los casos de amenaza o realidad de muerte de un familiar o amigo, el suceso(
s) ha de haber sido violento o accidental.

4. Exposicion repetida o extrema a detalles repulsivos del suceso( s) traumatico(s) (p. ej.,
socorristas que recogen restos humanos; policias repetidamente expuestos a detalles del
maltrato infantil).

Nota: El Criterio A4 no se aplica a la exposicion a través de medios electrénicos, television,

peliculas o fotografias, a menos que esta exposicidn esté relacionada con el trabajo.

B. Presencia de uno (0o mas) de los sintomas de intrusidn siguientes asociados al suceso(s)

traumatico(s), que comienza después del suceso(s) traumatico(s):

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumatico(s).
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Nota: En los nifios mayores de 6 afos, se pueden producir juegos repetitivos en los que se
expresen temas o aspectos del suceso(s) traumatico(s).

2. Suefios angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del suefio esta
relacionado con el suceso(s) traumatico(s).

Nota: En los nifios, pueden existir suefios aterradores sin contenido reconocible.

3. Reacciones disociativas (p. €j., escenas retrospectivas) en las que el sujeto siente o actua
como si se repitiera el suceso( s) traumatico(s). (Estas reacciones se pueden producir de forma
continua, y la expresion mas extrema es una pérdida completa de conciencia del entorno
presente.)

Nota: En los nifios, la representacion especifica del trauma puede tener lugar en el juego. 4.
Malestar psicolégico intenso o prolongado al exponerse a factores internos o externos que
simbolizan o se parecen a un aspecto del suceso(s) traumatico(s).

5. Reacciones fisiolégicas intensas a factores internos o externos que simbolizan o se parecen

a un aspecto del suceso(s) traumatico(s).

C. Evitacién persistente de estimulos asociados al suceso(s) traumatico( s), que comienza tras
el suceso(s) traumatico(s), como se pone de manifiesto por una o las dos caracteristicas
siguientes:

1. Evitacion o esfuerzos para evitar recuerdos, pensamientos o sentimientos angustiosos
acerca o estrechamente asociados al suceso(s) traumético(s).

2. Evitacion o esfuerzos para evitar recordatorios externos (personas, lugares, conversaciones,
actividades, objetos, situaciones) que despiertan recuerdos, pensamientos o sentimientos
angustiosos acerca o estrechamente asociados al

suceso(s) traumatico(s).

D. Alteraciones negativas cognitivas y del estado de animo asociadas al suceso(s)
traumatico(s), que comienzan o empeoran después del suceso(s) traumatico(s), como se pone
de manifiesto por dos (0 mas) de las caracteristicas siguientes:

1. Incapacidad de recordar un aspecto importante del suceso( s) traumatico(s) (debido

tipicamente a amnesia disociativa y no a otros factores como una lesion cerebral,
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alcohol o drogas).

2. Creencias o expectativas negativas persistentes y exageradas sobre uno mismo, los demas

o el mundo (p. €j., “Estoy mal,” “No puedo confiar en nadie,” “El mundo es muy peligroso,”
“Tengo los nervios destrozados”).

3. Percepcién distorsionada persistente de la causa o las consecuencias del suceso(s)
traumatico(s) que hace que el individuo se acuse a si mismo o a los demas.

4. Estado emocional negativo persistente (p. ej., miedo, terror, enfado, culpa o vergiienza).

5. Disminucion importante del interés o la participacion en actividades significativas.

6. Sentimiento de desapego o extrafiamiento de los demas.

7. Incapacidad persistente de experimentar emociones positivas (p. €j., felicidad, satisfaccion o

sentimientos amorosos).

E. Alteracion importante de la alerta y reactividad asociada al suceso( s) traumatico(s), que
comienza o empeora después del suceso( s) traumatico(s), como se pone de manifiesto por
dos (o0 mas) de las caracteristicas siguientes:

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca o ninguna provocacién) que se
expresan tipicamente como agresion verbal o fisica contra personas u objetos.

2. Comportamiento imprudente o autodestructivo.

3. Hipervigilancia.

4. Respuesta de sobresalto exagerada.

5. Problemas de concentracion.

6. Alteracion del suefio (p. €j., dificultad para conciliar o continuar el suefio, o suefo inquieto).

F. La duracion de la alteracion (Criterios B, C, D y E) es superior a un mes.

G. La alteracion causa malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u
otras areas importantes del funcionamiento.

H. La alteracion no se puede atribuir a los efectos fisiolégicos de una sustancia (p. €j.,

medicamento, alcohol) o a otra afeccién médica.

Especificar si:
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Con sintomas disociativos: Los sintomas cumplen los criterios para el trastorno de

estrés postraumatico y, ademas, en respuesta al factor de estrés, el individuo experimenta
sintomas persistentes o recurrentes de una de las caracteristicas siguientes:

1. Despersonalizacion: Experiencia persistente o recurrente de un sentimiento de desapego y
como si uno mismo fuera un observador externo del propio proceso mental o corporal (p. €j.,
como si se sonara; sentido de irrealidad de uno mismo o del propio cuerpo, o de que el tiempo
pasa despacio).

2. Desrealizacion: Experiencia persistente o recurrente de irrealidad del entorno (p. €j., el
mundo alrededor del individuo se experimenta como irreal, como en un suefo,distante o
distorsionado).

Nota: Para utilizar este subtipo, los sintomas disociativos no se han de poder atribuir a los
efectos fisiologicos de una sustancia (p. ej., desvanecimiento, comportamiento durante la
intoxicacion alcohdlica) u otra afeccion médica (p. €j., epilepsia parcial compleja).

Especificar si:

Con expresion retardada: Si la totalidad de los criterios diagndsticos no se cumplen hasta al
menos seis meses después del acontecimiento (aunque el inicio y la expresién de algunos

sintomas puedan ser inmediatos).

Trastorno de estrés postraumatico en nifios menores de 6 afios.

A. En nifios menores de 6, exposicidn a la muerte, lesién grave o violencia sexual, ya sea real o
amenaza, en una (o mas) de las formas siguientes:

1. Experiencia directa del suceso(s) traumatico(s).

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido a otros, especialmente a los cuidadores primarios.
Nota: No incluye sucesos que solamente se han visto en medios electrénicos, television,
peliculas o fotografias.

3. Conocimiento de que el suceso(s) traumatico(s) ha ocurrido a uno de los padres o

cuidadores.
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B. Presencia de uno (0 mas) de los sintomas de intrusiéon siguientes asociados al suceso(s)
traumatico(s), que comienzan después del suceso(s) traumatico(s):

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumatico(s).
Nota: Los recuerdos espontaneos e intrusivos pueden no ser necesariamente angustiosos y se
pueden expresar como recreacion en el juego.

2. Suefios angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del suefio esta
relacionado con el suceso(s) traumatico(s).

Nota: Puede resultar imposible determinar que el contenido aterrador esta relacionado con el
suceso traumatico.

3. Reacciones disociativas (p. ej., escenas retrospectivas) en las que el nifio siente o actiua
como si se repitiera el suceso(s) traumatico(s). (Estas reacciones se pueden producir de forma
continua, y la expresion mas extrema es una pérdida completa de conciencia del entorno
presente.) La representacion especifica del trauma puede tener lugar en el juego.

4. Malestar psicoldgico intenso o prolongado al exponerse a factores internos o externos que
simbolizan o se parecen a un aspecto del suceso(s) traumatico(s).

5. Reacciones fisiologicas importantes a los recordatorios del suceso(s) traumatico(s).

C. Ha de estar presentes uno (o mas) de los sintomas siguientes, que representan evitacion
persistente de los estimulos asociados al suceso(s) traumatico(s) o alteracion cognitiva y del
estado de animo asociada al suceso(s) traumatico(s), que comienza o

empeora después del suceso(s):

Evitacion persistente de los estimulos

1. Evitacidn o esfuerzos para evitar actividades, lugares o recordatorios fisicos que despiertan
el recuerdo del suceso(s) traumatico(s).

2. Evitaciéon o esfuerzos para evitar personas, conversaciones o situaciones interpersonales

que despiertan el recuerdo del suceso(s) traumatico(s).

Alteracién cognitiva
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3. Aumento importante de la frecuencia de estados emocionales negativos (p. ej., miedo, culpa,
tristeza, verglienza, confusion).

4. Disminucién importante del interés o la participacién en actividades significativas, que incluye
disminucién del juego.

5. Comportamiento socialmente retraido.

6. Reduccion persistente de la expresién de emociones positivas.

D. Alteracion importante de la alerta y reactividad asociada al suceso(s) traumatico(s), que
comienza o empeora después del su ceso(s) traumatico(s), como se pone de manifiesto por
dos (o mas) de las caracteristicas siguientes:

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca o ninguna provocacién) que se
expresa tipicamente como agresion verbal o fisica contra personas u objetos (incluidas
pataletas extremas).

2. Hipervigilancia.

3. Respuesta de sobresalto exagerada.

4. Problemas con concentracion.

5. Alteracioén del suefio (p. €j., dificultad para conciliar o continuar el suefio, o suefio inquieto).
E. La duracion de la alteracién es superior a un mes.

F. La alteraciéon causa malestar clinicamente significativo o problemas en la relaciéon con los
padres, hermanos, compafieros u otros cuidadores, o en el comportamiento en la escuela.

G. La alteracion no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia (p. ej.,

medicamento o alcohol) u otra afecciéon médica.

Especificar si:

Con sintomas disociativos: Los sintomas cumplen los criterios para el trastorno de estrés
postraumatico y el individuo experimenta sintomas persistentes o recurrentes de uno de los
cuadros siguientes:

1. Despersonalizacién: Experiencia persistente o recurrente de un sentimiento de desapego, y

como si uno mismo fuera un observador externo del propio proceso mental o corporal (p. €j.,

45



como si se sonara; sentido de irrealidad de uno mismo o del propio cuerpo, o de que el tiempo
pasa despacio).

2. Desrealizacién: Experiencia persistente o recurrente de irrealidad del entorno (p. €j., el
mundo alrededor del individuo se experimenta como irreal, como en un suefio, distante o
distorsionado).

Nota: Para utilizar este subtipo, los sintomas disociativos no se han de poder atribuir a los
efectos fisiolégicos de una sustancia (p. ej., desvanecimiento) u otra afeccién médica (p. €j.,
epilepsia parcial compleja). Especificar si:

Con expresion retardada: Si la totalidad de los criterios diagndsticos no se cumplen hasta al
menos seis meses después del acontecimiento (aunque el inicio y la expresiéon de algunos

sintomas puedan ser inmediatos). [8]

3.10 ESCALAS DE EVALUACION

Los instrumentos mas utilizados para la evaluacion de la sintomatologia relacionada con el TEP
han sido habitualmente los autoinformes, entre los que podemos encontrar dos tipos de
instrumentos de evaluacién, por un lado las entrevistas y por el otro los cuestionarios,
inventarios y escalas. Adicionalmente, en la actualidad los investigadores han dirigido también
su interés a la busqueda de marcadores psicofisiolégicos y neurobiolégicos caracteristicos de

los pacientes con TEP. [30]

Las tres entrevistas mas utilizadas son:

e Structured Clinical Interview for PTSD (SCID). Es una entrevista semistucturada para
los principales diagndsticos del Eje | del DSM-III-R. Incluye una introduccion seguida de
nueve modulos, siete de los cuales representan a las principales clases de diagndstico
del eje I. Esta basada en criterios para el TEP del DSM llI-R, permite comprobar la
existencia del trastorno y sus diferentes sintomas, si bien nollega a indicar la
frecuencia de los mismos. Ha sido utilizada con frecuencia para realizar evaluaciones

pre-post tratamiento. [31]
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Clinician Administered PTSD Schedule (CAPS). EI CAPS-1 es una entrevista
estructurada para evaluar la esencia y los sintomas asociados de trastorno de estrés
postraumatico. Se evalla la frecuencia e intensidad de cada sintoma mediante
preguntas rapidas estandarizadas y sub escalas de evaluaciones explicitas. El CAPS-1
produce ambas puntuaciones continuas y dicotomicas para los sintomas de TEPT
actuales y a lo largo de la vida. Los datos de un estudio psicométrico a gran escala de
CAPS-1 han proporcionado una prueba de su fiabilidad y validez como entrevista de
trastorno de estrés postraumatico Por otra parte sus mayores limitaciones se
encuentran enla necesidad de invertir mucho tiempo para su administracién (60
minutos), y en que su disefio y aplicacién solo esta enfocado a excombatientes de

guerra. [32]

PTSD Symptom Scale Interview (PSS-lI y PSSII). La escala contiene 17 items que
diagnostican trastorno de estrés postraumatico, segun los criterios del DSM-III-R y
evaluar la gravedad de los sintomas de TEPT. Los resultados indican que las dos
versiones del PSS tienen consistencia interna satisfactoria, alta fiabilidad, y buena
validez interna y externa. La primera de las entrevistas que ha sido disefiada y utilizada
para las victimas de agresiones sexuales. Arroja informacién sobre la severidad de
cada uno de los sintomas, se invierten 20 minutos en su administracién y su

formato permite modificarla para otros tipos de situaciones traumaticas. [33]

Los cuestionarios, inventarios y escalas, existe un buen ndmero de ellos que, ademas, han

demostrado buenas propiedades psicométricas.

Impact of Event Scale (IES). Es una escala de malestar subjetivo actual, relacionado
con un evento especifico. Es un instrumento breve que solo incluye dos escalas
relacionadas con los sintomas de intrusién y evitacion. Las correlaciones obtenidas con
otros autoinformes son bajas, pero sin embargo, al ser unode los primeros

instrumentos disefiados sigue siendo uno de los mas usados. Ha sido utilizado para
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diferentes situaciones traumaticas, como por ejemplo victimas de desastres naturales y

accidentes, combatientes de guerra y victimas de ataques sexuales. [34]

Mississippi Scale for Combat-Related Post-traumatic Stress Disorder (M-PTSD) La
Escala de Mississippi para el Trastorno de Estrés Postraumatico Relacionada con el
Combate es un auto-reporte escala 35-elementos derivados de los criterios
diagndsticos del Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-
lIl). Originalmente se disefio para el trastorno por estrés postraumatico relacionado
con el combate, aunque posteriormente se ha desarrollado una versién para civiles. La
gran limitacion de este instrumento es que no muestra una correspondencia directa con
los criterios del DSM-IV por lo que se hace dificil establecer un punto de corte para
determinar la presencia o ausencia del trastorno. [35] Se realizd un estudio en 362
veteranos de Vietnam para confirmar la consistencia interna del instrumento y
proporcionar una evaluacion de su estructura factorial. Este indicé que la sensibilidad
de la prueba fue de 0,93, la especificidad fue del 0,89 y la tasa general de éxito fue
0,90 cuando se utiliza para diferenciar entre un trastorno de estrés postraumatico grupo
(TEPT) y dos grupos de comparacién sin TEPT. Se discute la utilidad de la prueba
cuando se administra en el contexto de un enfoque multiaxial para evaluar TEPT

relacionados con el combate.[36]

PTSD Symptom Scale-Self Report (PSS-SR). TEPT escala de autoinforme, tiene 17
items para evaluar los sintomas de trastorno de estrés postraumatico. Cada uno de los
17 items describen los sintomas de TEPT reportando su frecuencia o gravedad con
una escala de 0 (ni una sola vez a la semana) a 3 (casi siempre o cinco veces o0 mas
por semana). Las calificaciones de los elementos se suman para crear tres subescalas,
incluyendo reexperimentacion, evitacion y excitacion, asi como una puntuacién total
(que va de 0 a 51). Todos los items del PSS-SR deben ser contestados y la evaluacion

se realiza mediante la puntuacion total. La puntuacién total superior a 13 indica riesgo
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de trastorno de estrés postraumatico. Fue disefiado especialmente para victimas de

abuso sexual. [33] [37]

e Penn Inventory. El Inventario de Penn es un auto-reporte compuesto de 26 items que
evalua los sintomas del DSM-IV de trastorno de estrés postraumatico. Se puede utilizar
en pacientes con multiples experiencias traumaticas. El formato de respuesta se
asemeja a la del Inventario de Depresion de Beck (BDI), ya que los encuestados se
apoyan en una serie de sentencias con cuatro frases que describen el grado, la
frecuencia o intensidad de sus sentimientos durante la semana previa. Los puntajes
para cada una de las declaraciones van de 0 a 3. El Penn no evalua los 17 sintomas de
TEPT del DSM, obtiene una puntuacién total continua (que va de 0 a 78) que refleja la
gravedad del trastorno de estrés postraumatico. Una determinacion preliminar de
diagnostico de TEPT puede derivarse utilizando un punto de corte. Ha sido validado
tanto para situaciones traumaticas civiles como de combate. Ademas ha demostrado
buenas propiedades psicométricas y aporta informacién de la frecuencia e intensidad

de los sintomas. [38]

3.11 TRATAMIENTO

El Instituto de Medicina (IOM) publicd un informe en 2007 de evaluacion de la evidencia sobre
el tratamiento de trastorno de estrés postraumatico, a peticion del Departamento de Asuntos de
Veteranos. Se identificaron cerca de 2.800 resumenes, la aplicacion de los criterios de inclusion
redujo la lista a 90 ensayos clinicos aleatorios, 37 estudios de farmacoterapia, y 53 estudios de
psicoterapia. El hallazgo principal del comité es que la evidencia cientifica sobre las
modalidades de tratamiento para el trastorno de estrés postraumatico no alcanza el nivel de
certeza que se desea para tal condicion comun y grave entre los veteranos. La mayoria de los
estudios incluidos en la revisién del comité se caracterizaron por limitaciones metodoldgicas,
algunas lo suficientemente graves como para afectar la confianza en los resultados de los
estudios. El comité llegd a un amplio consenso de que la investigacion adicional de alta calidad

es esencial para cada modalidad de tratamiento. [39]
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Las directrices recomiendan unanimemente terapias cognitivo-conductuales como el
tratamiento mas eficaz para el trastorno de estrés postraumatico, y la mayoria de las guias
recomiendan desensibilizacion y reprocesamiento por movimientos oculares (EMDR) también.
Tratamientos cognitivo-conductuales suelen incluir una serie de componentes, incluyendo
psicoeducacién, manejo de la ansiedad, la exposicion y la reestructuracion cognitiva.

Exposicion y reestructuracion cognitiva se cree que son los componentes mas eficaces. [39]

En la quinta edicién del DSM, los criterios para el trastorno de estrés postraumatico (TEPT)
incorporaron cogniciones relacionadas con el trauma. Esta adaptacion de los criterios tiene
consecuencias para el tratamiento del trastorno de estrés postraumatico, centrandose en esta
caracteristica en particular en 2014 Diehle y colaboradores publicaron un metaanalisis en
donde se buscaron las opciones de tratamiento mas efectivas para esta caracteristica de TEPT
involucran elementos de reestructuracion, que tienen ventajas sobre los tratamientos sin
reestructuraciéon y un enfoque cognitivo, que reduce eficazmente los conocimientos
relacionados con el trauma. Los tratamientos que comprenden cualquiera de las
combinaciones de reestructuracion cognitiva y la exposicion imaginaria y exposicién in vivo,

mostraron los mayores efectos. [40]

Los tratamientos basados en la exposicion.

La terapia de exposiciodn, o la confrontacion repetida de los estimulos que provocan miedo, ha
sido la base fundamental de la terapia cognitivo-conductual para los trastornos de ansiedad
desde sus inicios. La exposicion toma varias formas, incluyendo gradual versus intensiva
(terapia de inundacioén), breve versus prolongada, con o sin estrategias de afrontamiento e
imaginada, interoceptiva o en vivo. La terapia de exposicion ha demostrado ser una estrategia
efectiva para el tratamiento de los trastornos de ansiedad. Otros enfoques de la terapia de
exposicién incluyen los modelos basados en la habituaciéon, que enfatizan la reduccién del
miedo mediante la exposicién, y los experimentos conductuales dirigidos a descartar creencias

y suposiciones de contenido amenazante. [41]

Resick y colaboradores hicieron un estudio para la terapia de procesamiento cognitivo con
exposicién prolongada y una terapia con condicion de minima atencion para el tratamiento del

trastorno de estrés postraumatico y la depresién. Se llevd a cabo con 161 victimas de violacién
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que fueron distribuidas aleatoriamente en una de las tres terapias, 121 completaron el
tratamiento. Los participantes fueron evaluados con la Escala de trastorno de estrés
postraumatico administrada por el clinico, la entrevista clinica estructurada para el DSM-1V, el
Inventario de Depresion de Beck, y el Inventario de culpabilidad relacionada con el trauma. Las
evaluaciones se realizaron antes del tratamiento, y posteriormente a los 3 y 9 meses. Los
analisis indicaron que ambos tratamientos, terapia de procesamiento cognitivo y la exposiciéon
prolongada fueron altamente eficaces y superiores la terapia con condicién de minima
atencion. Ambas terapias tuvieron resultados similares, excepto que la terapia de exposicion

prolongada produce mejores puntuaciones en 2 de 4 subescalas de culpa. [42]

Bryant y colaboradores por otro lado compararon la reestructuracién cognitiva con la exposicion
imaginaria prolongada en pacientes con trastorno de estrés postraumatico. Cincuenta y ocho
sobrevivientes civiles de trauma con PTSD fueron asignados aleatoriamente a terapia de
reestructuracion cognitiva con exposicidn imaginaria, exposicion imaginaria sola y
asesoramiento de apoyo. El tratamiento se llevd a cabo durante 8 sesiones semanales
individuales con actividades extra en casa. Se realizaron en cada paciente evaluaciones
previas al tratamiento, y posteriores, con un seguimiento a los 9 meses. La terapia de
reestructuracion cognitiva con exposicién imaginaria y la exposicién imaginaria sola dieron
como resultado reduccién de sintomas de TEPT y depresién en comparacién con los pacientes
que recibieron asesoramiento de apoyo en las evaluaciones posteriores al tratamiento y de
seguimiento. Ademas, los participantes que recibieron ambas terapias mostraron mayor
reduccion del TEPT y de cogniciones desadaptativas que los participantes que solo recibieron
exposicién imaginaria en el seguimiento. Estos hallazgos sugieren que la combinacion de

reestructuracion cognitiva y exposicién imaginaria puede mejorar los logros del tratamiento. [43]

Enfoques cognitivos

La terapia de procesamiento cognitivo fue desarrollada especificamente para el tratamiento de
trastorno de estrés postraumatico; integra aspectos de la terapia cognitiva tradicional con la
teoria de procesamiento de la informacion, reestructurando como hacer frente e interpretar el

evento traumatico. Los terapeutas se centran en las emociones y cogniciones que resultan de
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interpretaciones distorsionadas acerca de un evento traumatico que puede afectar los procesos

emocionales y comportamientos futuros. [11]

Resick y colaboradores llevaron a cabo un estudio terapia de reprocesamiento cognitivo en el
que se compard con terapia cognitiva y relatos escritos para el tratamiento de estrés
postraumatico trastorno y sintomas comodrbidos. Se incluyeron 150 mujeres adultas con
trastorno de estrés postraumatico que fueron asignados aleatoriamente a uno de los tres
tratamientos. Cada tratamiento constaba de 2 hr de terapia por semana, durante 6 semanas;
se realizaron evaluaciones previas al tratamiento, 2 semanas después de la ultima sesion, y 6
meses después del tratamiento. Se aplicaron escalas para medir la intensidad de los sintomas
de trastorno de estrés postraumatico y la depresiéon semanalmente para examinar el curso de
la recuperacion durante el tratamiento, asi como antes y después del mismo. De manera
secundaria de evaluaron ansiedad, ira, verglenza, culpa, y cogniciones disfuncionales.
También se realizaron calificaciones independientes de la adherencia y la competencia. De
acuerdo a los resultados los pacientes de la muestra que recibieron tratamiento con terapia de
procesamiento en comparacion con los otros dos tratamientos mejoraron sustancialmente en el
TEPT y la depresiéon. Sin embargo, hubo diferencias significativas entre los grupos en la
reduccion de sintomas durante el curso del tratamiento, de igual manera se observé que la
terapia cognitiva se relacioné con una mejoria mas marcada cuando se comparé con la terapia

que se baso en relatos escritos. [44]

EMDR

La desensibilizaciéon y reprocesamiento por movimientos oculares (EMDR) fue desarrollada por
Francine Shapiro, y es un tratamiento complejo y especifico desensibilizante. El procesamiento
de la informacién de adaptacion es el marco tedrico para la EMDR, porque aborda los factores
relacionados tanto con la patologia y el desarrollo de la personalidad. Contribuye al
procesamiento de informacién adaptativa a las respuestas de orientacion (OR), que implican
recuperacién de informacion de experiencias anteriores y su integracion en un esquema
emocional y cognitivo positivo. Un estimulo doble de atencién, como el movimiento del ojo, es
un componente integral del EMDR porque induce ciertas condiciones fisiolégicas que activan el

procesamiento de la informacion. Los movimientos oculares pueden desbloquear los centros de
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procesamiento de informacion del cerebro, creando una conexiéon entre la informacion
almacenada en los eventos anteriores y el evento adverso, utilizando la informacién previa
para generar una respuesta a un estimulo actual. Posteriormente suscitando respuestas de
relajacibn o una nueva serie de respuestas fisiolégicas se reconecta a la informacion
almacenada con las experiencias adversas anteriores y la nueva informacion es reintegrada.

[45]

Chen y colaboradores publicaron un meta-analisis de estudios clinicos mediante Ila
investigaciéon de los efectos de la desensibilizacién y reprocesamiento por movimientos
oculares sobre los sintomas de trastorno de estrés postraumatico, depresion, ansiedad y
angustia subjetiva en TEPT en las ultimas dos décadas. Se incluyeron 26 ensayos controlados
aleatorizados de EMDR para TEPT publicados entre 1991 y 2013. Este metanalisis revelé que
EMDR como tratamiento de TEPT redujo significativamente los sintomas del mismo, asi como
la ansiedad, depresion y malestar subjetivo. El analisis de subgrupos indicé que una duracién
de tratamiento de mas de 60 min por sesién fue un factor importante que contribuye a la mejora
de la ansiedad y la depresion, y que un terapeuta con experiencia en la realizacion de la terapia

de grupo de TEPT fue un factor importante que contribuye a la reduccién de los sintomas. [45]

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Trastorno de estrés postraumatico (TEPT) es un trastorno de ansiedad frecuente que se
traduce en multiples sintomas incapacitantes. La investigacion sobre la neurobiologia
subyacente ha implicado alteraciones en la regulacién de multiples sistemas neurotransmisores
incluyendo la noradrenalina, la serotonina, y glutamato, asi como el eje hipotalamo-hipdfisis. La
comprensiéon de como estos sistemas biologicos que interactian entre si y como es que
pueden afectar las estructuras neurales clave, tales como la amigdala, el hipocampo y la
corteza prefrontal, es fundamental para el desarrollo de tratamientos farmacoldgicos eficaces.

(23]

En cuanto al tratamiento se define como respuesta en pacientes de TEPT, una disminucion del

30% o mas en la puntuacion de la CAPS. [46]

Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina.
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La mayor parte de la investigacién sobre el TEPT se ha realizado en los ultimos 20 anos,
siendo la mayor evidencia de eficacia y tolerabilidad reportada con el uso de inhibidores
selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS). En los afios 90 se realizaron los primeros
estudios del uso de ISRS en TEPT; en 1995 Kolk realizo un estudio en pacientes civiles y
veteranos de guerra con fluoxetina hasta 60 mg versus placebo, por cinco semanas con
reduccion significativa de la sintomatologia en pacientes con ISRS, siendo de 40% en civiles y

15% en veteranos de guerra. [23]

Los inhibidores selectivos de la receptacién de serotonina (ISRS), especialmente Paroxetina y
Sertralina, se consideran los tratamientos de primera linea en el TEPT; sin embargo, con los
ISRS las tazas de respuesta rara vez exceden 60% y menos del 20-30% de la los pacientes a

lograr la remisién completa. [46]

La evidencia también sugiere que el uso prolongado de los ISRS, mas alla la fase aguda, se

asocia con mayor mejoria de los sintomas y prevencion de recaidas. [23]

En 2007 el Instituto de Medicina publico un informe concluyendo que no existen pruebas
suficientes informe concluyendo que no habia pruebas suficientes para apoyar conclusiones

relacionadas con la eficacia de ISRS en TEPT. [23]

Inhibidores de la recaptura de norepinefrina serotonina (IRSN)

Actualmente existen tres IRSN disponibles en Estados venlafaxina XR, duloxetina y
desvenlafaxina, y un cuarto, milnacipran, se encuentra disponible Europa y Japén, y fue
aprobado recientemente en Estados Unidos para el tratamiento de la fibromialgia. Hasta la
fecha, solo se han publicado informes relacionados con el uso de venlafaxina para TEPT,

ensayos con duloxetina se encuentran en proceso actualmente. [23]

Davidson y colaboradores realizaron un estudio doble ciego, aleatorizado, de grupos paralelos,
mediante tres brazos comparando venlafaxina, sertralina y placebo en adultos con trastorno de
estrés postraumatico. Venlafaxina y sertralina reportaron mejoria significativa similar en la
sintomatologia sobre placebo principalmente en los sintomas de evitacién, anhedonia e
hiperexitacion. Se hizo una extension de la fase del estudio a 24 semanas, encontrando que

venlafaxina se asocié a mejoria significativa de los sintomas, mas marcadamente en los
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relacionados con la reexperimentacion, evitacion y embotamiento emocional, y tendencia a la

mejoria de los sintomas de hiperactivacion. [23]

Los antidepresivos triciclicos (ATC) e inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO)

Aunque los antidepresivos ftriciclicos son menos selectivos en sus acciones en
neurotransmisores especificos, su principal mecanismo de accion implica diferentes grados
sobre la receptacion de serotonina y noradrenalina, en el caso especifico de los IMAO su
accion se encuentra en relacién al metabolismo de ambos neurotransmisores. Ambos grupos
de medicamentos se constituyen la segunda o tercera linea de tratamiento de la depresion
principalmente debido a sus efectos adversos y la necesidad de restriccion alimentaria en el
caso de los IMAO. Existen poco ensayos controlados aleatorizados en relaciéon con estos

agentes en el tratamiento de TEPT. [23]

Otros agentes antidepresivos

Bupropion SR es un agente antidepresivo que actia principalmente sobre noradrenalina y en la
inhibicién selectiva de la recaptacion de la dopamina. Existe solo un ensayo clinico controlado
sobre la accion de bupropion en TEPT en conde no se observaron diferencias significativas en

relacién con el grupo que recibié placebo. [23]

La mirtazapina es un antidepresivo que mejora la neurotransmision  serotoninérgica y
noradrenérgica a través de un doble mecanismo de accion: el bloqueo delos autorreceptores
presinapticos a2 y a2, asi como pos antagonismo de los receptores post-sinaptica 5-HT2 y 5-
HT3. En un ensayo clinico abierto aleatorizado en donde de comparé sertralina y Mirtazapina,
los resultados sugirieron que Mirtazapina tiene una eficacia similar a los ISRS en el tratamiento

de trastorno de estrés postraumatico. [23]

Nefazodona, un antidepresivo mas antiguo que se cree que funciona a través de post-del
antagonismo post sinaptico del receptor 5- HT2A, inhibicidon presinaptica de la serotonina y la
recaptacion de noardrenalina , mediante el bloqueo del receptor como a1, actualmente es poco

utilizada debido a que produjo hepatotoxicidad en algunos pacientes. [23]
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Reboxetina es un inhibidor selectivo de la recaptura de noradrenalina, que podria ayudar a
regular su neurotransmision. En un ensayo clinico aleatorizado en donde se comparé fluoxetina
y reboxetina se observé que en 40 individuos a las 8 semanas, ambos medicamentos tenian
una eficacia comparable en forma significativa en la reduccién de los sintomas de trastorno de
estrés postraumatico, en los tres grupos de sintomas; aunque mas sujetos que tomaron

reboxetina abandonaron el tratamiento. [23]

En 2009 Berger y colaboradores publicaron una revision sistematica de farmacos, que no
fueran inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina. Se revisaron 1583 articulos, 404
sobre antipsicéticos, 285 de anticomiciales, 390 de inhibidores adrenérgicos inhibidoras, 69 de
antagonistas opiaceos, 234 en benzodiazepinas, y 201 de otros agentes. Después de aplicar
los criterios de exclusiéon , fueron seleccionados y categorizados 63 articulos de acuerdo con la

metodologia, disefo, nivel de evidencia cientifica y relevancia clinica como sigue:

A: ensayos controlados con placebo doble ciego con resultados positivos y un metanalisis de

confirmacion (ademas del nivel de evidencia B).

B: Al menos un ensayo controlado con placebo, doble ciego resultados positivos (ademas del

nivel de evidencia C).

C: series de casos y ensayos abiertos con resultados positivos, ademas de la aprobacién de

expertos o de consenso.

D: escasos informes de casos con resultados positivos, sin embargo sin respaldo de ningun

experto. [46]

Antipsicéticos atipicos.

El uso de antipsicoticos atipicos, particularmente como adyuvante en el tratamiento de los
trastornos del estado de animo y de ansiedad es cada vez mas comun en la practica clinica.
Estos farmacos difieren respecto a los tipicos en su mecanismo de accion, no solo sobre
receptores dopaminérgicos, sus mecanismos de accién incluyen antagonismo de los
receptores D2, 5-HT2, y a1 adrenérgicos, asi como de la actividad antihistaminica, con efectos

parciales de 5-HT1A. [23]
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Nivel de evidencia B: Risperidona y Olanzapina. [46]

Nivel de evidencia C: Quetiapina. [46]

Nivel de evidencia D: Clozapina y Aripiprazol. [46]

Anticomiciales.

Se ha sugerido de acuerdo al mecanismo de sensibilizacion del comportamiento, que en los
pacientes con TEPT existe un retroceso en la memoria de manera repetida que activa
mecanismo fisioldgicos, de tal manera que posteriormente se presentan sin un estimulo; en
base a lo anterior se ha propuesto la teoria de que tensiones biolégicas o psiquicas recurrentes
pueden dar lugar a cambios bioeléctricos acumulativos, sobre todo a nivel de la amigdala, que
conduce a cambios en la neuronal normal y sensibilizacion del sistema limbico. Los
anticomiciales también se han estudiado como una posible alternativa de tratamiento para

TEPT. [23]

Nivel de evidencia B: valproato y lamotrigina. [46]

Nivel de evidencia C: carbamazepina, tiagabina, levetirazetam, fenitoina y topiramato. [46]

Nivel de evidencia D: Gabapentina y vigabatrina. [46]

Antagonistas adrenérgicos.

Se han realizado intentos por normalizar la hiperactividad noradrenérgica que da lugar a los

sintomas de hiperactivacion de TEPT. [23]

Nivel de evidencia B: prazosin. [46]

Nivel de evidencia C: propanolol. [46]

Nivel de evidencia D: guanfacina y clonidina. [46]

Benzodiacepinas.

Las benzodiazepinas, actuan en el Sistema Nervioso sobre los receptores GABA, promoviendo

mayor actividad de este neurotransmisor. lo que resulta en varios efectos incluyendo ansiolisis,
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sedacion, relajacion muscular, efectos cognitivos y acciones anticonvulsivantes. Su papel en el
TEPT se ha dirigido en gran medida al tratamiento sintomatico de la perturbacion residual del

sueno, irritabilidad, y otros sintomas de hiperexcitacion. [23]

Nivel de evidencia D: alprazolam y temazepam. [46]

Antagonistas opioides

Estudios muestran una mayor actividad del sistema opioide a nivel central en individuos con
TEPT, en base a lo anterior se han realizado ensayos preliminares con antagonistas de
opioides en el tratamiento de mismo, enfocandose principalmente en los sintomas de sobre el

afecto y la evitacion. Hasta ahora, sin embargo, los resultados no han sido concluyentes. [23]

Nivel de evidencia D: Nalmefeme y Naltrexona. [46]

Otras opciones que es importante estudiar a futuro son las siguientes:

Opioides.

Existe evidencia aislada de que la administracion de morfina en un tiempo breve después del
evento traumatico reduce la probabilidad de que las victimas de trauma desarrollen TEPT. El
mecanismo potencial de estos efectos es desconocido, sin embargo es posible que podria ser
a través de reduccioén indirecta en la actividad noradrenérgica, o una accion directa en las
células en la amigdala que son criticas para los procesos de extincion del miedo. Se necesitan

estudios controlados para confirmar estos hallazgos intrigantes. [46]

Cannabinoides

Otro enfoque farmacoldgico interesante podria ser la manipulacién del sistema
endocannabinoide, ya que se demostré que infusidn bilateral de agonistas del receptor CB1 en
la amigdala después de reactivacion de la memoria bloqued la consolidacion de la memoria
asociada con el miedo, mientras que el bloqueo bilateral CB1 a nivel del hipocampo facilito la

consolidacion de la memoria miedo. [47]

El tratamiento con agonistas parece ser problematico por el riesgo de abuso de compuestos

que actiuen a este nivel. Sin embargo, se podria considerar la manipulaciéon indirecta del
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sistema endocannabinoide, por ejemplo mediante la inhibicion de la acido amida hidrolasa
(FAAH) que impediria la degradacion de endocannabinoides endégenos como la anandamida,
curiosamente la administracién de esta ultima bloquea la consolidacién del condicionamiento al

miedo. [47]

Compuestos con accién en los receptores NMDA

Los receptores de NMDA también juegan un papel importante en la consolidaciéon de procesos
y se puede sugerir que las manipulaciones que indirectamente atentan la funcion del receptor
NMDA también pueden ser benéficas. Por el contrario, la facilitacion de la funcion GABAérgica
por el midazolam interrumpe los procesos de consolidacién de la memoria del miedo, lo que
sugiere que esta clase de farmacos pueden tener utilidad en el tratamiento TEPT, aunque

posiblemente no como tratamiento preventivo. [47]

El bloqueo de los receptores NMDA a nivel de la amigdala se ha asociado mayormente con
TEPT, mientras que la mejoria en la funcién de dicho receptor facilita la extincion aprendizaje.
Se han realizado estudios con D-cicloserina, un farmaco que facilita la funcién del receptor
NMDA, que apoyan sus posibles efectos benéficos en pacientes con TEPT, aunque en este
campo los estudios son excepcionales, pero su combinacidon con terapia de exposicion en

agorafobia, trastorno de ansiedad social y ataques de panico han sido positivos. [47]

3.12 PREVENCION.

Factores de riesgo modificables para la prevencion de Trastorno de Estrés Postraumatico en la

Unidad de Cuidados Intensivos son:

1. Agitacién. Puede afectar negativamente al paciente y el personal de seguridad, los
intentos de minimizar autolesiones a menudo se basan en el uso de restricciones
fisicas, que también se han asociado con un mayor riesgo de trastorno de estrés
postraumatico; sin embargo, el correlacion entre la restriccion fisica y la administraciéon
de medicacién con el fin de disminuir la ansiedad del paciente, como las
benzodiacepinas aumentan el riesgo de desarrollar delirium, recibiendo especial
atencion midazolam y las dosis totales de lorazepam que se han asociado con mayor

riesgo de desarrollar TEPT.
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Opiaceos. Comunmente prescritos en la UCI, dosis altas se han asociado con superior
aumento de riesgo de sintomas de TEPT.

Sedantes. El esquema de retiro de sedantes en la ventilacion mecanica asistida puede
relacionarse con la posible aparicion de sintomas de TEPT, debiendo considerarse su
uso a dosis minimas y su suspension oportuna. De igual manera el uso de estrategias
de sedacion alternativos pueden ofrecer una oportunidad para atenuar los sintomas de
TEPT después de la UCI, pero no son

Sintomas de depresion y ansiedad post- UCI. Los esfuerzos para hacer frente a estos
sintomas no tienen que esperar hasta después del alta hospitalaria, y las
investigaciones se centran en la oferta de intervencion temprana con resultados
alentadores. Estas medidas pueden incluir asesoramiento, apoyo psicolégico,
educacion y estrategias centradas en hacer frente a sus emociones.

Sintomas de estrés agudo. Se han relacionado con mayor riesgo de apariciéon de
sintomas de TEPT, por lo cual es de suma importancia su identificacion y tratamiento
oportuno, brindando asesoria psicolégica sobre el abordaje de las experiencias en UCI.
Alucinaciones e ideas delirantes de contenido paranoide. Los llamados recuerdos
delirantes (es decir, memorias de experiencias alucinatorias y / o eventos o
pensamientos delirantes durante el ingreso en la UCI) dan lugar a un mayor riesgo de
sintomas de TEPT. Reducir al minimo la aparicion de recuerdos delirantes en la UCI
plantea un desafio clinico significativo, y las limitaciones de las estrategias de gestién
actuales sugieren que los pacientes seguiran experimentando recuerdos inquietantes
de la UCI. Sin embargo, las intervenciones se centraron en mejorar la comprension del
paciente de los acontecimientos que ocurren durante la enfermedad critica han
proporcionado resultados prometedores. Jones y colaboradores realizaron un ensayo
clinico aleatorizado que implica la creacion de diarios con texto y fotografias, escritos
en gran parte por las enfermeras del turno de la noche que incluyo entradas de los
miembros de la familia y otros profesionales de la salud, los pacientes que recibieron
sus diarios eran menos propensos a ser diagnosticados con trastorno de estrés
postraumatico. Garrouste-Orgeas y colaboradores evaluaron la influencia de la

estancia en UCI en pacientes y familiares, diarios escritos por miembros de la familia,
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enfermeras y médicos fueron proporcionada a los supervivientes en el momento del
alta de la UCl y a los familiares de los no sobrevivientes, observandose que los niveles
de TEPT en pacientes y familiares de no sobrevivientes fueron mas bajos que en
controles a los 12 meses de seguimiento, de igual manera se asociaron a menor

morbilidad psiquiatrica, incluyendo sintomas depresivos y de ansiedad. [4]

3.13 EL PAPEL DE LA DEXMEDETOMEDINA

El uso excesivo de sedacion en pacientes tratados con ventilacion mecanica asistida (VMA)
puede aumentar la duracién de la misma y del delirium, en caso de que se encuentre presente.
Aunque los principios actuales de la atencién incluyen la implementacion de protocolos de
sedacion y / o interrupcién de la misma, estas estrategias siguen siendo infrautilizadas.
Histéricamente, una barrera para el uso de los protocolos ha sido una percepcion de que estar
despierto y consciente, mientras se esta intubado es intrinsecamente estresante y puede
causar dafios psicolégicos. La evidencia de un vinculo entre una sedacion mas ligera y
disminucién de sintomas de TEPT ha disipado en parte estos temores e incluso llevado a la
adopcioén de estrategias de no-sedacién. Los estudios publicados sobre TEPT y sedacion son
limitados por el tamafio pequeno de la muestra, el uso de practicas de sedacién heterogéneas,
y un seguimiento inadecuado de los casos. A pesar de las limitaciones, los datos actuales
sugieren practicas de sedacion que mantengan a los pacientes tranquilos y comodos pero

despiertos, sin que esto se asocie a aumento de la tasas o gravedad de TEPT. [48]

La dexmedetomidina no es inferior al midazolam o propofol en la sedacion a largo plazo en
pacientes de UCI con ventilacion mecanica, ademas parece acortar el tiempo de VMA en
comparaciéon con midazolam, pero no en comparacion con propofol; sin embargo, el tiempo
para la extubacion se redujo en comparacion tanto con midazolam vy propofol. La
dexmedetomidina mejora la capacidad de los pacientes para comunicar el dolor al personal de
enfermeria, contribuyendo posiblemente a la extubacién temprana. En consecuencia, la
dexmedetomidina puede proporcionar beneficios clinicamente relevantes en comparacién con
sedacion estandar, incluso cuando las medidas para reducir los riesgos de exceso de sedacion
se implementan. La mejor capacidad de excitacién y la capacidad de comunicar el dolor
deberia permitir un uso mas adecuado de opioides y facilitar la movilizacion temprana y la
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recuperacion funcional. Sumado a lo anterior dicho farmaco se ha asociado con menores

posibilidades de desarrollo de delirium y coma. [49]

Aunque muchos agentes farmacoldgicos han demostrado los efectos sobre el desarrollo del
TEPT, actualmente dichos tratamientos normalmente sélo producen una mejoria parcial de la
sintomatologia. La dexmedetomidina es un agonista de los receptores adrenérgicos a2 con
accion corta selectiva, tiene efectos ansioliticos, sedantes y analgésicos. Por lo anterior, existe
la hipétesis de que dexmedetomidina posee la capacidad de prevenir el desarrollo de TEPT y

aliviar sus sintomas. [50]

Al utilizar un modelo en rata de TEPT inducido por cinco choques eléctricos en el pie, seguidos
de tres exposiciones semanales como recordatorios de situacion, se demostré que las ratas
estresadas muestran comportamientos pronunciados similares a ansiedad y deterioro cognitivo
en comparacion con los controles. La administracion repetida de 20 microgramos de
dexmedetomidina / kg mostré alteraciéon de la memoria acondicionada de miedo, disminucién
de comportamientos similares a ansiedad, y mejor6 el deterioro cognitivo en comparacion con
las ratas que no recibieron dexmedetomedina. Estos datos sugieren que la dexmedetomidina
puede ejercer efectos de prevencién y proteccién contra ansiedad y deterioro cognitivo en las

ratas con TEPT después de su administracion repetida. [50]
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El IMSS, es la institucion con mayor presencia en la atenciéon a la salud y en la proteccion
social de los mexicanos desde su fundacion en 1943, para ello, combina la investigacion y la
practica meédica, con la administracién de los recursos para el retiro de sus asegurados, para
brindar tranquilidad y estabilidad a los trabajadores y sus familias, ante cualquiera de los
riesgos especificados en la Ley del Seguro Social. Hoy en dia, mas de la mitad de la poblacion
mexicana, tiene algo que ver con el Instituto, hasta ahora, la mas grande en su género en

América Latina.

Cuenta con unidades médicas de alta especialidad a lo largo de todo el pais y se brinda

atencién a una importante proporcién de la poblacion Mexicana.

Cada afio en México millones de pacientes requieren de atencidon en Unidades de Cuidados
Intensivos de distintas Unidades Hospitalarias, sin existir hasta la actualidad una estadistica al
respecto, ni de las posteriores complicaciones que de ello derivan, incluidos los trastornos

psiquiatricos como ansiedad, depresion y/o estrés postraumatico.
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5. JUSTIFICACION

El desarrollo cientifico y tecnoldgico alcanzado en el campo de la medicina, hace posible que el
manejo y tratamiento médico de pacientes en estado critico, tenga cada vez mayores
posibilidades de éxito. Esta condicién requiere de asistencia médica altamente especializada
con un enfoque integral, que involucre a todo el personal del area de la salud que se encuentra

organizado en las unidades de cuidados intensivos [14]

La calidad de vida se deteriora significativamente entre los supervivientes de enfermedad
critica. La discapacidad fisica y las enfermedades psiquiatricas, son comorbilidades comunes
en los pacientes que cursan con estancia hospitalaria en la unidad de cuidados intensivos. En
los ultimos afios, se ha realizado un esfuerzo considerable para dilucidar la epidemiologia de

los sintomas de estrés postraumatico entre los supervivientes de la UCI.

Existen una moderada cantidad de estudios de prevalencia de estrés postraumatico en
pacientes que han requerido estancia en la unidad de cuidados intensivos a nivel mundial. En
nuestro pais, no se cuenta con un estudio de prevalencia de estrés postraumatico en pacientes

hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos.

En nuestro hospital, existe una gran poblaciéon de pacientes quirdrgicos y no quirurgicos, de
diversas especialidades médicas, que ameritan de apoyo hospitalario por la unidad de
cuidados intensivos. En una variedad diversa de éstos pacientes, se han solicitado
interconsultas al servicio de Psiquiatria, debido a una presentacion clinica con sintomas

sugerentes de estrés postraumatico.
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6. OBJETIVOS:

Objetivo general

e Conocer la prevalencia de Trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas en
pacientes de la Unidad de Cuidados intensivos de la UMAE Hospital de Especialidades
“Dr. Bernardo Sepulveda Gutiérrez” de la UMAE Centro Médico Nacional Siglo XXI, en

las cinco semanas posteriores a su egreso.

Objetivos especificos:

e Identificar si existe relacion entre sexo-edad y la aparicion de trastorno de estrés
postraumatico o sus sintomas.

e Identificar si el trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas se presenta con
mayor prevalencia en pacientes que cursaron con mayor numero de dias de estancia
en UCI.

e Identificar si existe relacion entre el trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas y
el uso ventilacion mecanica asistida durante la estancia en UCI.

e Identificar si el trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas se presentan con
menor prevalencia en pacientes que requirieron sedacién con dexmedetomedina
durante su estancia en UCI.

e Identificar si el trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas se presentan mas en
pacientes con antecedente de algun trastorno psiquiatrico.

e Identificar si existe relacion entre el trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas y

el desarrollo de delirium durante la estancia en UCI.
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7. HIPOTESIS GENERAL:

Existe una alta prevalencia de Trastorno de Estrés Postraumatico y sus sintomas en pacientes
que requieren estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidados Intensivos, en las cinco semanas

posteriores al alta de la misma.

HO: No existe una prevalencia elevada de Trastorno de Estrés Postraumatico y sus sintomas
en pacientes que requieren estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidados Intensivos, en las

cinco semanas posteriores al alta de la misma

H1: El Trastorno de Estrés Postraumatico y sus sintomas tienen una elevada prevalencia en
pacientes que requieren estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidados Intensivos en las

semanas posteriores al alta de la misma.
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8. MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio

a) Segun el proceso de causalidad o tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la

informacion: prospectivo

b) Segun el numero de una misma variable o el periodo y secuencia del estudio: longitudinal

c) Segun la intencién comparativa de los resultados del, o los grupos estudiados: Descriptivo

d) Segun la interferencia del investigador en el fendmeno que analiza: Observacional.

Universo de trabajo

Pacientes femeninos y masculinos mayores de 18 afios que requieran hospitalizacién en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” de

Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Tamaino de la muestra

Se incluyeron a pacientes adultos que fueron hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” de Centro Médico Nacional
Siglo XXI, que aceptaron participar en el estudio y que se encontraron en condiciones aptas

para contestar la Escala para el Trastorno de Estrés Postraumatico Administrada por el Clinico.

Seleccion de la muestra

Criterios de inclusion

1. Pacientes mayores de 18 afios que requirieron hospitalizacién en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” de
Centro Médico Nacional Siglo XXI, que puedieron de acuerdo a su estado cognitivo, de
conciencia y déficits sensoriales, contestar la Escala para el Trastorno de Estrés

Postraumatico Administrada por el Clinico (CAPS)
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2. Que aceptaron participar en el estudio.

3. Que dieron su consentimiento informado.

Criterios de exclusion

1. Pacientes que no aceptaron participar en el estudio.

2. Pacientes que no fueron capaces de contestar la Escala para el Trastorno de Estrés
Postraumatico Administrada por el Clinico por condiciones médicas de base (pacientes
con deterioro cognitivo grave, cuadro confusional agudo, sedacion, discapacidad

intelectual e incapacidad para comunicarse)

Criterios de eliminacion

1. Pacientes que decidieron no continuar con el estudio.

2. Pacientes que fallecieron durante el seguimiento a cinco semanas.

Diseno y tipo de muestreo: Método de muestreo no probabilistico.

Tamano de la muestra: Por conveniencia.

Método

Se realizd una seleccion de pacientes que requieran hospitalizacion en la Unidad de Cuidados
Intensivos, con una estancia minima de 24 horas. Una vez que los pacientes fueron dados de
alta, en piso se aplicé la Escala para el Trastorno de Estrés Postraumatico Administrada por el

Clinico (CAPS) durante la primera semana.

También se recabaran el sexo y edad, se interrogd sobre antecedentes de diagnéstico y/o
tratamiento psiquiatrico, nimero de dias de estancia en UCI, necesidad de ventilaciéon
mecanica y presencia de cuadro confusional agudo durante la misma, y del expediente se

obtuvo el farmaco utilizado en caso de haber requerido sedacion, para poder establecer si
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existe mayor prevalencia de TEPT en pacientes con alguno de los antecedentes mencionados

O no.

Posteriormente se aplicé la CAPS en la semana cinco posterior al egreso de la UCI, con el fin
de determinar, en caso de estar presentes, si los sintomas se deben a trastorno de estrés
agudo o trastorno de estrés postraumatico, dependiendo de los criterios diagndsticos y del
tiempo de evolucién; en los casos en los que el paciente fue dado de alta a su domicilio la

aplicacién de la escala se realizo por via telefénica.

Existen dos versiones de CAPS, CAPS-1 para la evaluacion del diagnostico de TEPT
(Trastorno de Estrés Postraumatico) y el CAPS-2, para la evaluacion de los sintomas (de la
gravedad de los casos). La versién actual del CAPS incorpora las caracteristicas de las dos
versiones anteriores. Consiste en una escala heteroaplicable, por lo que requiere de ser

aplicada por el clinico. [51]

La CAPS es un instrumento estructurado aplicado por un clinico capacitado, que facilita el
diagnostico y la evaluaciéon de la gravedad de los sintomas del trastorno de estrés
postraumatico, en la poblaciéon general; consta de 30 items. Se calcula la puntuacién total
sumando las puntuaciones de frecuencia e intensidad para cada uno de los items. La
puntuacion de las medidas de frecuencia e intensidad oscila de 0 a 8 para cada item y de 0 a
136 para la puntuacioén total. La CAPS puede ser puntuada segun criterios DSM, evaluando
presencia o ausencia del trastorno. El marco temporal para el CAPS puede ser el periodo de un
mes que precede a la entrevista (Diagndstico Actual) o el periodo mas sintomético de un mes
después del suceso/s traumatico/s (Diagnoéstico Vital).También puede ser el periodo de una
semana inmediatamente anterior a la entrevista (Rango del sintoma). Se considera la
presencia de un sintoma so6lo cuando la frecuencia es evaluada con 1 0 mas (indicando que ha
ocurrido al menos una vez durante un periodo de tiempo de un mes) y la intensidad con un 2 o
mas (indicando que el sintoma es al menos moderadamente intenso). Otra forma mas
conservadora, es considerar la presencia del sintoma cuando ambas escalas (frecuencia e
intensidad) sumen 4. Ademas debe haber al menos un sintoma de reexperimentacion, tres de

evitacion y dos de activacion. [51]
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En cuanto a su fiabilidad cuenta con una consistencia interna que para los 17 items de la

escala obtuvo un indice de Cronbach de 0°94. [51]

En cuando a la validez los coeficientes de correlacién entre la puntuacion total de gravedad de
la CAPS y la puntuacion de la Mississippi ScaleforCombat-related PTSD fue de 0791, y con la
escala de Trastorno de Estrés Postramatico de Keane (PK) del Inventario Multifasico de

Personalidad de Minnesota de 0°77.[51]

Procedimiento:

Se invité a todos los pacientes que hayan tenido una estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” de la UMAE Centro
Médico Nacional Siglo XXl a su alta de la UCI, que cumplian con los criterios de inclusion. Una
vez que firmaron el consentimiento informado, se les realizo una entrevista médica y se
procedio a la aplicacion de la Escala para el Trastorno de Estrés Postraumatico Administrada

por el Clinico (CAPS) para obtener los datos deseados.

Etapas del Estudio:

|. Etapa de preparacion

Il. Etapa de recopilacién

I1l. Etapa de procesamiento

IV. Etapa de analisis
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9. ASPECTOS ETICOS

Se respetaron los principios generales de acuerdo a las normas éticas del Reglamento de la
Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la salud y a la Declaracion de Helsinki,
que en el codigo Internacional de ética Médica afirma en Principios generales que "El médico
debe considerar lo mejor para el paciente cuando preste atencién médica”, en donde queda
englobado el deber de promover y velar por la salud, bienestar y derechos de los pacientes,

incluidos los que participan en investigacion médica.

El propdsito principal del estudio fue comprender las causas, evolucidon y efectos de la

enfermedad y mejorar las intervenciones preventivas, diagnésticas y terapéuticas.

Se aseguro el respeto a los derechos individuales de los sujetos, aceptasen o no participar en
el estudio, de tal manera que la atencién que recibiran y recibiran por parte de esta institucion
no se encontrara sujeta a alguna consideracion especial, asegurando de este modo sus

intereses.

La informacion fue responsabilidad del médico investigador asegurandose la confidencialidad
de la informacién proporcionada por los participantes, apegandose a la Ley DOF 05-07-2010,

del IFAI vigente.

No se infringieron las normas y estandares éticos, legales vy juridicos para la investigacion en
seres humanos del pais ni internacionales vigentes. La investigacion fue supervisada por un
médico competente y calificado apropiadamente. La participacion de los pacientes no
comprometié de manera adversa su salud.

En los casos en que se detectd la presencia de trastorno de estrés postraumatico o algun otro
trastorno psiquiatrico que amerité atencion y seguimiento el paciente fue canalizado a la

consulta externa.

Los riesgos y costos fueron minimos y el beneficio de la deteccién oportuna del trastorno de

estrés postraumatico es muy alto, ya que afecta la funcionalidad del paciente.
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Loa pacientes se beneficiaran de los conocimientos, practicas o intervenciones derivadas de la

investigacion.

Se proporciond a cada participante una carta de consentimiento informado, que fue dado de

manera voluntaria, fue un requisito indispensable para la participacion en el estudio.

Se otorgdé al paciente informacién adecuada sobre los objetivos, métodos, fuentes de
financiamiento, posibles conflictos de intereses, afiliaciones institucionales del investigador,
beneficios calculados, estipulaciones post estudio y todo aspecto pertinente de la investigacion.
De igual modo se le informé al sujeto sobre el derecho de participar o no en la investigacion y
de retirar su consentimiento en cualquier momento, sin exponerse a represalias;
asegurandonos de que el individuo haya comprendido la informacién.  En los casos en que el
paciente no fue capaz de dar su consentimiento, por algin impedimento fisico o mental se
excluyo del estudio.

S e le informd al paciente que en caso de negarse a participar o retirarse del estudio esto no

afectaria de manera adversa la relacion médico paciente ni su atencion.
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10. RECURSOS HUMANOS Y/O MATERIALES, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD

Recursos Humanos:

1. Un investigador

2. Un médico de base del servicio de Psiquiatria.

3. Un médico de base del servicio de la Unidad de Cuidados Intensivos.

4. Un médico residente de Psiquiatria.

Recursos Materiales:

1. Escala para el Trastorno de Estrés Postraumatico Administrada por el Clinico (CAPS)

2. Carta de consentimiento informado.

w

. Computadora personal.

N

. Teléfono personal.

(¢}

. Agenda telefénica personal.

2}

. Computadora de escritorio.

~

. Expediente clinico y electrénico de cada paciente.

2}

. Equipo de oficina.

Financiamiento

Este proyecto fue financiado con recursos propios de ésta unidad médica, para la atencién del

paciente.

Factibilidad

El estudio se llevé a cabo en el Hospital de Especialidades CMN Siglo XXl en el area de
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Hospitalizacion, donde se realizé una entrevistas clinica por un médico residente de
Psiquiatria. Se realizd recoleccion de datos clinicos y sociodemograficos, se utilizé la Escala
para el Trastorno de Estrés Postraumatico Administrada por el Clinico (CAPS), y se utilizaron

los recursos materiales disponibles en la unidad.
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11. ANALISIS ESTADISTICO

Se llevé a cabo un estudio descriptivo y comparativo longitudinal en pacientes mayores de 18
afios de edad con antecedente de estancia en la Unidad de Cuidados intensivos, de minimo 24
horas.

Se registr6 en una base de datos en donde se codificaron las caracteristicas
sociodemograficas y el antecedente de trastorno psiquiatrico previo a la hospitalizacion en UCI,
desarrollo de delirium, uso de ventilacién mecanica asistida y uso de sedacién especificando el
farmaco utilizado.

Se realizé estadistica descriptiva con medidas de tendencia central y dispersion de acuerdo a
la distribucién de la variable, utilizando media y DE si son variables de distribucién normal, y
mediana e |IC de ser no normales. Se realizara analisis bivariado evaluando la correlacién de
las variables numéricas como puntaje de la escala con aspectos demograficos. Se compararan
las variables numéricas de distribucion normal con prueba T no pareada, asi como con prueba
de Wilcoxon en caso de distribucién no normal. Se analizara si existen diferencias en la

distribucion de frecuencias de variables categéricas con prueba de X2.
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12. RESULTADOS

Se obtuvo un total de 97 pacientes de los cuales se excluyeron por 20 muerte, 10 por alta a
Hospital General de Zona, 10 por encontrarse con VMA y sedacién profunda, 9 por cursar con
sindrome confusional agudo, 9 por alta a domicilio, 4 por presentar déficits sensoriales que no
permitieron contestar la escala, 2 por antecedente de deterioro cognitivo mayor, 2 por traslado
a otra unidad (Hospital de Cardiologia y Hospital de Ginecologia) y 2 por no aceptar participar
en el estudio, quedando una muestra de 29 pacientes de los cuales el 44.8% (13) son hombres

y el 55.2%(16) son mujeres (TABLA 1).

TABLA 1. Genero

Porcentaje
Masculino 44 .8
Femenino 55.2
Total 100.0

El 86.2% (25) de la poblacion no tenia antecedentes de patologia psiquiatrica y el 13.8% (4) si

tenian antecedentes. (GRAFICA 1)

GRAFICA 1. Antecedente de Trastorno Psiquiatrico.

Hno
MEsi
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El 86.2% (25) utilizo ventilacion mecanica asistida y el 13.8%(4) no tenia VMA. (GRAFICA 2)

GRAFICA 2 Ventilacion Mécanica Asistida

El 82.8% (24) tenian sedacion (GRAFICA 3) de los cuales 27.6 %(8) estaban usando

dexmedetomedina el 51.7 %(15) usaban midazolam y el 6.9% (2) usaron propofol.

GRAFICA R Sedacion

Mo
Msi
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En la muestra se observé que el 13.8% (4) tenian una edad de 18 a 24 afios, el 37.9% (11)
tenian un rango de edad de 25 a 54 afios, el 31% (9) tenian un rango de edad de 55 a 64 afios
y el 17.2% (5) tenian 65 afios 0 mas. La media de edad fue de 50.14 afios con una desviacion

estandar de 18.059. (GRAFICA 4)

GRAFICA 4. Edad agrupada

M 15-24 afios
B 25-54 afios
[ 55-64 afios
W 55 6 mas afios

En la primer medicion el 31.1% (9) tenia diagnostico probable de TEPT. En la segunda

medicién a las 5 semanas 16% (4) pacientes cumplieron con el diagndstico de TEPT.

Al hacer la asociacién entre género y diagnéstico, en la primera medicion se obtiene una p de
0.404 con valor de Chi cuadrada de 0.697 (GRAFICA 5) y en la segunda medicion se obtiene
una p de 0.102 con valor de Chi cuadrada de 2.697 lo cual nos hace referencia a que estas

variables no tienen asociacion. (GRAFICA 6)
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En la primer medicion al hacer la asociacion entre grupos de edad y diagnostico probable de

TEPT se obtuvo una p de 0.699 con un valor de chi cuadrada de 1.429 lo que hace suponer

que no estan asociados. (GRAFICA 7)
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GRAFICA 7. 1ra medicion

Probahble
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Edad agrupada

En la segunda medicion al hacer la asociacién entre grupos de edad y diagnostico probable de
TEPT se obtuvo una p de 0.760 con un valor de Chi cuadrada de 1.172 lo que hace suponer

que no estan asociados. (GRAFICA 8)

GRAFICA 8.  2damedicion

Dia%nostico
EPT

[N
HEsi

Recuento

18-24 afios 25-54 afios 55-64 afios 65  mas afios

Edad agrupada

En la segunda medicién el 86.2% (25) era cooperador al momento de la evaluacion el 3.4% (1)

tenia traqueotomia y el 10.3%(3) fallecieron. (GRAFICA 9)
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GRAFICA 9. Condicion de los pacientes en la segunda medicion

259

207

159

Frecuencia

109

Cooperacdor Defuncion Status de traqueostomia

El 86.2%(25) tuvieron un diagnostico agudo menor a tres meses. En la segunda medicién el
79.3% (23) continuaban con sintomas y de esta muestra el 100% no contaba con sintomas de

curso vital.

Dados los valores de p los sintomas al puntaje total de intromision, suefios recurrentes,
angustia, reviviscencias, incapacidad para recordar, sentimientos de enajenacion, rango
restringido de afecto, dificultades de suefio, irritabilidad, hipervigilancia y respuesta exagerada
de sobresalto salen asociadas, sin embargo dado que el valor de Z es negativo sugiere que el

experimentar estos sintomas no se relaciona positivamente con el desarrollo de TEPT. (TABLA

2) TABLA 2.

Sintomas Valor Z Valor p
Intromisiones -1.968 .049
Sueios recurrentes -2.873 .004
Angustia -2.547 .011
Reviviscencias -2.825 .005
Reactividad -1.799 .072
Evitacion de pensamientos -1.922 .055
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y sentimientos

Evitacion de actividades -.138 .890
Incapacidad para recordar -3.573 .000
Reduccién acusada de -.1807 .071
interés

Sentimientos de -2.831 .005

enajenacion

Rango restringido de afecto -2.850 .004
Sensacion de futuro -1.370 A7
desolador

Dificultades de suefo -3.234 .001
Irritabilidad -2.622 .009
Dificultad para -.818 413
concentrarse

Hipervigilancia -3.081 .002
Respuesta exagerada de -2.831 .005
sobresalto

Al desglosar los sintomas en frecuencia e intensidad de pudo observar que en intromision
(intensidad), suefios recurrentes(intensidad), angustia (intensidad), reviviscencias(frecuencia e
intensidad), incapacidad para recordar (separados por frecuencia e intensidad no dan
asociacion), sentimientos de enajenacion (intensidad), rango restringido de afecto (frecuencia e
intensidad), dificultades de suefio (frecuencia), irritabilidad (frecuencia e intensidad),
hipervigilancia (frecuencia e intensidad) y respuesta exagerada de sobresalto (frecuencia e

intensidad).

En esta muestra tampoco existié relacion entre la presencia de antecedente psiquiatrico y
diagnostico de TEPT (Chi cuadrada de 0.780 con valor p de 0.377 en la primera medicion

(GRAFICA 10) vy Chi cuadrada de 1.469 con valor p de 0.225 en la segunda
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medicion(GRAFICA 11)) dado que la poblaciéon solo dos pacientes tuvieron

psiquiatrico que si tuvieron diagndstico de TEPT.

GRAFICA 10.  1ra medicién
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Antecedente de Trastorno Psiquiatrico.

GRAFICA 11. 2da medicién
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Al relacionar ventilacion mecanica asistida durante la estancia en UCI y el desarrollo de TEPT

no se encontré asociacion (Chi cuadrada de 0.762 con valor p de 0.389). (GRAFICA 12)
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GRAFICA 12. 2da medicion
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Al relacionar delirium durante la estancia en UCI con diagnéstico de TEPT no se encuentra
asociacion (Chi cuadrada de 0. 473 y valor de p de 0.491) dado que solo dos pacientes
contaban con diagndstico de TEPT durante su estancia presentaron delirium, sin embargo

recordemos que la muestra es demasiado pequena. (GRAFICA 13)

GRAFICA 13.

Delirium durante la estancia en UCI

Probable
Dia_?nostico
EPT
evaluacidn
inicial
Mo
MEsi

Recuento
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Al realizar el analisis se observd que existe la combinacién de medicamentos para sedacién
por lo cual no se puede conocer o afirmar si el uso de dexmedetomedina influya como factor
protector para TEPT dentro de esta muestra solo 3 pacientes no contaron con diagnéstico de

TEPT y usaron dicho medicamento.

No se cumple el objetivo de identificar si el trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas
tienen relacion con la prevalencia en pacientes y el nimero de dias de estancia en la UCI dado
que los pacientes de esta muestra no cursaron a mas de 5 dias de estancia intrahospitalaria en

promedio.
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13. DISCUSION Y LIMITACIONES.

Realice un estudio longitudinal para conocer la prevalencia de trastorno de estrés
postraumatico en supervivientes de la UCI, ademas se tratdé de encontrar relaciéon con posibles
factores de riesgo mencionados en la literatura existente, algunos potencialmente modificables.
Por otra parte, los proveedores de atencién primaria de los pacientes que sobreviven UCI
deben estar conscientes del mayor riesgo que tienen de desarrollar morbilidad psiquiatrica, con
los posibles resultados adversos que esto puede conllevar y como parte de una transicion
optima del ambiente hospitalario al ambulatorio, facilitando asi los esfuerzos de intervencion

temprana.

En la primer medicién el 31.1% (9) tenia diagnostico probable de TEPT, Davydow en 2013
encontré que 15% de pacientes presentaron estrés agudo, con una asociacion sustancial con
desarrollo posterior de TEPT y depresion [15]. La mayor prevalencia en mi estudio puede
deberse a que se utilize la misma escala en ambas mediciones, sin que se encuentre validada

para su uso como parte del diagnostico de trastorno de estres agudo.

En la segunda medicion 16% (4) cumplié criterios diagnosticos para TEPT. Richter reporta una
prevalencia de 18% [16] y en una revision sistematica realizada por Davydow en 2008 se
reporta una prevalencia de 22% (rango de 8 a 51%) [13] y en 2009 el mismo autor reporta en
un seguimiento de 12 meses una prevalencia de 25% [20] Mis resultados en relacién a la
prevalencia concuerdan con el porcentaje reportado por Davydow en 2013 (16%) [15], aunque
en la mediciéon a los 3 meses, y a los 12 meses encontraron que la prevalencia habia

disminuido a 15%.

A pesar de que la prevalencia encontrada en mi estudio es concordante con la reportada en la
literatura debe considerarse que mi poblacion incluyé solo pacientes sin causa de
hospitalizacion traumatica y al mes del alta de UCI sin un seguimiento que incluya 3 y 12

meses, lo que podria implicar variaciones en los resultados.

No se encontrd una asociacién entre género y edad con desarrollo de TEPT post UCI en la
primera y segunda medicion. Richter encontré que el sexo femenino era un factor predictor de

morbilidad psiquiatrica [15] Como factor sociodemografico Davydow encontré que el sexo
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femenino y la edad temprana son factores demograficos predictores significativos, sin encontrar
estudios que por el contrario asocien el sexo masculino y la edad avanzada [13]. La
discordancia con estos estudios puede deberse al tamafio de la muestra y a que se encontro
integrada de manera equilibrada por ambos sexos; en relacion a la edad en la muestra no hubo
predominancia de nungun grupo etareo, e incluso con una media por arriba de 50 afios, dado
que en esta unidad la poblacion en su mayoria esta compuesta por pacientes con
enfermedades cronicas mas que con traumatismos, y la presencia de complicaciones nos

habla en muchos casos de mas tiempo de evolucion.

En esta muestra no existié relacion entre la presencia de antecedente psiquiatrico y diagnéstico
de TEPT, siendo importante destacar que solo dos pacientes tuvieron antecedentes
psiquiatrico que si tuvieron diagnéstico de TEPT. Richter reporta una prevalencia de
antecedente de depresion en 49% de los pacientes y 78% con abuso de sustancias [16].
Davydow reporta que 17% de los sobrevivientes de UCI tenian antecedente de depresion y
20% de abuso/dependencia de alcohol [13] y en 2013 reporta una prevalencia aproximada de
42% de algun trastorno psiquiatrico preexistente dentro del Eje | y Il, de acuerdo al diagnédstico
multiaxial del DSM IV TR, aunque con mayor prevalencia de depresién, sin encontrar sin
embargo una clara asociacion con TETP, lo que conlleva a pensar que es necesario llevar a
cabo mas estudios al respecto para examinar si es un factor de riesgo potencialmente
modificable en enfermedades criticas, sobre todo por la emergente evidencia de su asociacion
bidireccional con enfermedades crénicas [15], por otro lado Paparrigopoulos si encontré
asociacion con antecedentes psiquiatricos, especificamente depresion y desarrollo de TEPT
[21]. Los hallazgos son concordantes a pesar de que se debe tener encuenta el
infradiagnostico de patologias psiquiatricas y un probable sesgo de memoria, ya que la
obtencidon de informacion fue posterior al alta de UCI y no se contd con una evaluacion

clinmetrica previa.

Al relacionar ventilacion mecanica asistida durante la estancia en UCI y el desarrollo de TEPT
no se encontré asociaciéon. En la literatura se reporta que casi la mitad de los pacientes
requieren ventilacion [15]. Lo que podria asociarse con los hallazgos de Hauera quien reporta
que aproximadamente 40 % de la mortalidad en UCI se relaciona con SIRA y sus
sobrevivientes a largo plazo se relacionan con aumento en el nimero e intensidad de las
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memorias traumaticas de UCI y aumento en la incidencia de TEPT [19]. Los hallazgos
concuerdan con algunos reportados en otros estudios, por otro lado lose studios que han
encontrado asociacion la justifican por el uso de catecolaminas y glucocorticoids en UCI, en

esta investigacion estos datos no fueron objeto de estudio.

Al relacionar delirium durante la estancia en UCI con diagnéstico de TEPT no se encuentra
asociacién, dado que solo dos pacientes contaban con diagnéstico de TEPT durante su
estancia presentaron delirium, actualmente en la la literatura se encuentra que hasta el 51% de
los pacientes desarrollan delirium durante su estancia en UCI y aunque se ha considerado un
potencial factor de riesgo su asociacion aun no es clara [15]. El numero de pacientes que
desarrollaron delirium incluidos en el estudio fue muy bajo, dado que al momento de la primera
evaluacion muchos de los pacientes persistian con sintomas de inicio en UCI y eran dados de
alta para continuar su atencién en hospital general de zona, por lo que no fue posible obtener

un consentimiento informado,

El delirium se ha considerado un marcador de gravedad, lo cual nos hace pensar que los

pacientes mas graves no fueron incluidos en este estudio.

No se cumplié el objetivo de identificar si el desarrollo de TEPT tenia relacién con el nimero de
dias de estancia en UCI dado que los pacientes de la muestra no cursaron con mas de 5 dias
cortas, solo un paciente cumplié con estancia prolongada en UCI, mas de 30 dias, y cursaba
con secuelas fisicas y cognitivas de evento cerebral vascular, por lo que no participo. En la
literatura se reporta que los la estancia prolongada podria tener alguna asociacién, aunque
debido a las caracteristicas de los estudios y el tipo de pacientes en las unidades de cuidados
intensivos, algunos criticamente enfermos y otros con antecedente traumatico, la duracién de la
estancia en UCI es muy variable, con un promedio, por ejemplo de 13.3 dias, por ejemplo en el

estudio realizadd por Paparrigopoulos [21]

No fue possible establecer si el uso de dexmedetomedina es un factor protector para TEPT,
dado que en ocasiones se utiliza mas de un farmaco como sedacion. En relacién a
dexmedetomedina hay pocos estudios de su papel en sobrevivientes de UCI , especificamente
en relacién al desarrollo de TEPT no hay aun estudios en humanos que reporten datos

significativos, la mayoria se han realizado en animales sin resultados consistentes.
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Encontre que de acuerdo al puntaje reportado en la CAPS de los sintomas de intromision,
suefos recurrentes, angustia, reviviscencias, incapacidad para recordar, sentimientos de
enajenacion, rango restringido de afecto, dificultades de suefio, irritabilidad, hipervigilancia y
respuesta exagerada de sobresalto salen asociadas, como un posible factor protector para no
desarrollar TEPT, cuando se presentan tempranamente, antes del cumplimiento del diagnéstico
por criterio de tiempo. En relacion a lo anterior a pesar de no existir estudios que reporten por
separado el peso de cada uno de los sintomas de inicio temprano, sugerentes de estrés agudo,
si se reporta por ejemplo que las memorias y la angustia que genera, de acuerdo a su
intensidad, puede asociarse con mayor riesgo de desarrollo de TEPT [15] [21]. Aunque los
datos no son concordantes puede deberse a que la escala aplicada a la primera semana no es
especifica para estres agudo y en el caso de los pacientes que cursaron con datos de delirium
hiperactivo que no fueron valorados y en donde no se establecio un diagnostico pueden

confundorse algunos de ellos como parte de ambos cuadros.

13.1 LIMITACIONES

Dentro de las limitantes del estudio, en primer lugar se encuentran el tamano de la muestra,
que es pequefio dado las altas tasa de mortalidad durante y posterior a la estancia en UCI , asi
como las potenciales secuelas que limitan la comunicacién de los pacientes y en el caso de
aquellos que cursaron con delirium persistente la incapacidad para incluirlos por la posibilidad
de confundir los sintomas delirium hiperactivo con sintomas de estrés agudo; en segundo
lugar la obtencién de informacién a través solo de entrevista con paciente y familiar sin contar
con una evaluacién previa para determinar la presencia de psicopatologia previa, lo que puede
verse influenciado por un sesgo de memoria, teniendo en cuenta que la depencia/ abuso de
etilicos y/o consumo de otras sustancias puede no considerarse como psicopatologia y no
contar con atencién psiquiatrica previa, y los datos se obtuvieron cuando el paciente se
encontraba aun hospitalizado; en tercer lugar el diagnostico se realizé a través de la aplicacion
de la escala solo para TEPT, misma que no se encuentra validada para ser utilizada en
supervivientes de la UCI. Ademas, este estudio se realizdO en un solo centro que es para
derechohabientes del IMSS y en donde no se da atencion a pacientes con trauma multiple
grave y por lo tanto, los resultados no son generalizables la totalidad de la poblacion de
supervivientes de UCI.
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14. CONCLUSIONES

En este estudio la prevalencia de Trastorno de estrés postraumatico y sus sintomas en
pacientes de la Unidad de Cuidados intensivos de la UMAE Hospital de Especialidades “Dr.
Bernardo Sepulveda Gutiérrez” de la UMAE Centro Médico Nacional Siglo XXI, en las cinco
semanas posteriores a su egreso fue elevada.

Se identific6 que no existe relacién entre sexo-edad y la aparicidon de trastorno de estrés
postraumatico o sus sintomas.

No se encontré relacion entre TEPT y el uso ventilacion mecanica asistida durante la estancia
en UCI.

No hubo una asociacion significativa entre TEPT y la presencia de antecedente de trastorno
psiquiatrico.

Se vio que no existe asociacion de TEPT vy la presencia de delirium durante la estancia en
UCl.

No se encontré que el uso de dexmedetomedina pudiese relacionarse con menor posibilidad de
desarrollar TEPT.

No fue posible establecer si el nimero de dias de estancia en UCI se asocia con TEPT.
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16. ANEXOS.

16.1 CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio: “Prevalencia de Trastorno de Estrés Postraumatico y sus sintomas en pacientes hospitalizados
en la Unidad de Cuidados Intensivos”

Lugar y Fecha: México D. F., a de del 20 Numero de registro:

Justificacion y objetivo del estudio: las personas que presentan trastorno de estrés postraumatico o sus sintomas
posterior a hospitalizacion en la Unidad de Cuidados Intensivos tienen una calidad de vida menor a la de los
pacientes que no lo desarrollan.

El objetivo principal en esta investigacion es identificar la frecuencia de Trastorno de Estrés Postraumatico,
caracterizado por sintomas ansiosos, depresivos, recuerdos muy reales, con evitacién de los mismos asi como de
personas y lugares que se relacionen con el evento (estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos)

Procedimiento: si usted cuenta con antecedente de hospitalizacién en la Unidad de Cuidados intensivos se le
aplicara por parte del investigador la Escala para el Trastorno de Estrés Postraumatico Administrada por el Clinico ,
un cuestionario que consta de 30 preguntas, durante un tiempo aproximado de 45 minutos, en la primera y quinta
semana posteriores de su egreso; en el caso de que no pueda acudir a esta unidad en la quinta semana, el
cuestionario se aplicard por via telefénica, para lo cual se le solicitara un nimero telefonico en donde sea posible
localizarlo.

Posibles riesgos y molestias: por ser un estudio para medir la frecuencia, no se pondra en riesgo su vida,
funcionalidad y salud mental.

Posibles beneficios que recibird al participar en el estudio: se le diagnosticaran y trataran oportunamente el
trastorno de estrés postraumatico y otros padecimientos, como ansiedad y depresidn, en caso de estar presentes.

Participacion o retiro: usted podra decidir participar en el estudio y en cualquier momento retirar su consentimiento
para participar sin que esto repercuta en su atencion médica.

Privacidad y confidencialidad: Se respetara con absoluta integridad el uso de sus datos personales de acuerdo a la
ley DOF 05-07-2010, del IFAI vigente.

Beneficios al término del estudio: al conocer la frecuencia de Trastorno de Estrés Postraumatico en pacientes que
han requerido estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidados Intensivos, se podrd realizar mas oportunamente el
diagnostico y tratamiento con la finalidad de minimizar probables secuelas.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio, podra dirigirse a:
Investigador responsable: Dra. Ariana Angeles Jden. Colaboradores: Dr. Davis Cooper Bribiesca

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comision de Etica

de Investigacién de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4°piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos,
Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electrénico:
comision.etica@imss.gob.mx

El investigador responsable, me ha informado que se me brindara toda la privacidad y confidencialidad de mi
participacién en el presente estudio

Nombre y firma Nombre y Firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre, direccion, relacion y firma Nombre, direccion, relacion y firma
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16.2 FORDSM IV.

CAPS

Nombre:

Fecha:

Criterio A.

Ha habido una situacién en la que usted estuvo amenazado (a) de muerte o con un dafio serio aun cuando usted no fue
directamente herido (a) o lesionado(a): SI NO

Peligro de vida: SI NO [persona ___ otro___]
Injuria/ dafio fisico: SI NO [persona ___ otro__ ]
Amenaza a la integridad fisica: SI NO [persona ___otro___]
Miedo intenso/ impotencia/ terror: SI NO [durante ___ después___]
Criterio A Llenado___  Probable___

Criterio B.

1.  Intromisiones
En la semana previa
F: ¢Ha tenido alguna vez alguna vez recuerdos no deseados del evento?
¢Con que frecuencia ocurrieron?

0 Nunca

1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro o cinco veces

4 Diariamente o casi todos los dias.

I: ¢ Cuanto disturbio o molestia estos recuerdos le han causado? Fue usted capaz de quitdrselo de su mente y pensar en otra cosa?
¢Cuanto esfuerzo tuvo que hacer?¢Cuanto interfirieron estos recuerdos en su vida?

0 Nada

1 Leve: minima angustia o interrupcion de sus actividades.

2 Moderada: angustia claramente presente pero manejable. Alguna interrupcion de sus actividades

3 Severa: considerable angustia. Dificultad controlando los recuerdos. Marcada interferencia con las actividades.
4 Extrema: angustia incapacitante, no puede controlar los recuerdos, incapaz de continuar con sus actividades.

2. Suefios con el evento, perturbantes y recurrentes.

F: ¢Ha tenido alguna vez suefios molestos en relacidn al evento? Describa un suefio tipico. ¢con  que frecuencia le ocurre?
0 Nunca

1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro o cinco veces

4 Diariamente o casi todos los dias.

I: ¢ Cuanto disturbio o molestia estos suefios le han causado?¢le despertaron estos suefios?équé paséd cuando desperté?éCuanto le
costé volverse a dormir?

0 Nada

1 Leve: minima angustia puede que no se haya despertado.

2 Moderada: se despert6 angustiado pero se volvié a dormir rapidamente.
3 Severa: considerable angustia, dificultad para volverse a dormir.

4 Extrema: angustia incapacitante, no volvié a dormirse.

3. Reviviscencias.
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F: éAlguna de vez de repente ha actuado usted, o sentido como que el evento estaba sucediendo otra vez?¢ Ha tenido iméagenes
del evento? ¢Esto sucedié cuando estaba despierto o solo en suefios?

0 Nunca

1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro o cinco veces

4 Diariamente o casi todos los dias.

I: Cuan frecuente le parecié que el evento estaba pasando otra vez? ¢Cudnto tiempo durd esto? ¢Qué hizo mientras estaba
pensando esto? ¢Otra persona se dio cuenta de su conducta? ¢Qué le dijeron?

0 No re- vivencia del evento.

1 Leve: algo mas realista que solo estar pensando en el evento.

2 Moderada: definitivo pero con una calidad disociativa transitoria. Pero todavia muy consciente de lo que pasa a su alrededor,
una calidad de sofiar despierto.

3 Severa: disociacién intensa (reporta imagenes, sonidos, olores) pero retiene alguna conciencia de los que pasa a su alrededor.

4 Extrema: completa disociacidn (imagenes). No se da cuenta de lo que pasa a su alrededor. Puede ser que no responda, posible
amnesia después del episodio (laguna).

4. Angustia

F: éHa estado usted emocionalmente disgustado cuando le han recordado el evento? ¢Qué clase de recuerdos le han molestado?
¢Con que frecuencia?

0 Nunca

1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro o cinco veces

4 Diariamente o casi todos los dias.

I: ¢ Cuanta angustia o molestia estos recuerdos le han causado? ¢ Cuanto tiempo durd y cuando interfieren con su vida?
0 Nada.

1 Leve: minima angustia o interrupcion de las actividades.

2 Moderada: angustia claramente presente pero manejable. Alguna interrupcion de las actividades.

3 Severa: considerable angustia.

4 Extrema: angustia incapacitante, incapaz de continuar con sus actividades.

5.  Reactividad.

F: ¢Alguna vez ha tenido una reaccion fisica cuando algo le ha recordado el evento? ¢Puede dar algunos ejemplos? ¢Se le acelero
el corazén? ¢Cambid su ritmo respiratorio? ¢Temblé? ¢Suddé? ¢Qué recuerdos le provocaron estas reacciones? éCon que
frecuencia?

0 Nunca

1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro o cinco veces

4 Diariamente o casi todos los dias.

I: éCuan intensas fueron estas reacciones? ¢ Cuanto duraron?

0 No reaccion fisica.

1 Leve: minima reactividad.

2 Moderada: reactividad fisica claramente presente. Puede mantenerse si la exposicion continua.

3 Severa: reactividad fisica marcada. Mantenida durante la exposicién.

4 Extrema: reactividad fisica dramatica. Puede mantenerse inclusive después de que la exposicidn ha terminado.

6.  Evitacion.
F: ¢Ha tratado alguna vez de evitar sentimientos o pensamientos acerca del evento?( que clase de pensamiento o sentimientos

trato usted de evitar) ¢ Cuan frecuente es?
0 Nunca
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1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro o cinco veces

4 Diariamente o casi todos los dias.

I: éCudnto esfuerzo hizo para evitar sentimientos, pensamientos, conversaciones? ¢Qué clase de cosas hizo usted? ¢Cudnto esto
interfirié en su vida?

0 Nada.

1 Leve: minimo esfuerzo, minima o ninguna interrupcion de las actividades.

2 Moderada: algun esfuerzo, definitiva conducta de evitacidn. Alguna interrupcion de las actividades.

3 Severa: Esfuerzo considerable, evitacion marcada, interrupcidn de actividades como estrategia de evitacion.

4 Extrema: intentos drasticos de evitacidn. Incapaz de continuar con sus actividades, excesivo envolvimiento en actividades como
estrategia de evitar.

Especifique:

7.  Evitacion.
F: Ha tratado, alguna vez, de evitar ciertas actividades, lugares o personas, que le recuerden a usted el evento? {Qué clase de
cosas evito? ¢Por qué? ¢Con que frecuencia?
0 Nunca
1 Una vez
2 Dos o tres veces
3 Cuatro o cinco veces
4 Diariamente o casi todos los dias.

I: ¢Cuanto esfuerzo puso usted para evitar actividades, lugares o personas (que hizo usted en su lugar)? ¢ Cuanto interfirié con su
vida?

0 Nada.

1 Leve: minimo esfuerzo, minima o ninguna interrupcion de las actividades.

2 Moderada: algun esfuerzo, definitiva conducta de evitacidn. Alguna interrupcion de las actividades.

3 Severa: Esfuerzo considerable, evitacion marcada, interrupcion de actividades como estrategia de evitacion.

4 Extrema: intentos drasticos de evitacidn. Incapaz de continuar con sus actividades, excesivo envolvimiento en actividades como
estrategia escapatoria.

8.  Incapacidad para recordar eventos relevantes del trauma.

F: ¢Alguna vez ha tenido dificultad recordando algunas partes importantes del evento? ¢Siente usted que deberia ser capaz de
recordar estas cosas? ¢ Cuantas partes importantes el evento usted tuvo dificultad recordando?

0 Nada, memoria clara

1 Pocos aspectos no son recordados (menos de 10%)

2 Algunos aspectos no son recordados (Aprox. 20 a 30%)

3 Muchos aspectos no son recordados (Aprox. 50 a 60%)

4. La mayoria de los aspectos no son recordados (mas del 80%)

I: ¢ Cuanta dificultad tuvo usted recordando partes importantes del evento?

0 Nada.

1 Leve: dificultad minima.

2 Moderada: alguna dificultad. Puede recordar con esfuerzo.

3 Severa: dificultad considerable, inclusive con esfuerzo.

4 Extrema: incapaz completamente de recordar aspectos importantes del evento.

9.  Marcada diminucién en el interés en actividades.

F: ¢Alguna vez se ha sentido menos interesado (a) en actividades que usted disfrutaba? ¢En qué clase de cosas ha perdido el
interés? ¢Hay algunas cosas que usted no hace mas ahora? ¢ Cuales son esas cosas? ¢ Por qué?

¢En cuantas actividades ha estado menos interesado Que clase de cosas usted todavia disfruta? ¢Cuando usted comenzé a
sentirse de esta manera (después del evento)?

0 Ninguna

1 Pocas actividades (menos de 10%)

2 Algunas actividades (Aprox. 20 a 30%)

3 Muchas actividades (Aprox. 50 a 60%)

4 La mayoria de las actividades (mas del 80%)
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I: ¢Cuan fuerte fue su pérdida de interés?

0 No perdida del interés.

1 Leve: leve perdida del interés.

2 Moderada: definitivamente perdida del interés, pero todavia puede disfrutar algunas cosas.
3 Severa: pérdida marcada del interés en las actividades.

4 Extrema: completa perdida del interés, no participa en ninguna actividad.

10. Sentimientos de distanciamiento o enajenacion.

F: ¢Alguna vez se ha sentido distante o aislado (a) de otras personas? ¢Por cuanto tiempo? ¢Cuando comenzd a sentirse de esta
manera? ¢ Después del evento?

0 Nunca

1 Muy pocas veces (menos de 10%)

2 Algunas veces (Aprox. 20 a 30%)

3 La mayor parte del tiempo (Aprox. 50 a 60%)

4 Més de la mayor parte del tiempo (mds del 80%)

I: ¢Cuan fuerte eran sus sentimientos de estar distanciado (a) o aislado (a) de otras personas? ¢Con cudnta gente se siente usted
confortable hablando acerca de cosas personales?

0 Ausencia de sentimientos de distanciamiento o enajenacion.

1Leve. Puede sentirse alejado de otras personas.

2 Moderada, sentimientos de distanciamiento claramente presentes, pero todavia siente alguna conexién interpersonal.

3 Severa, sentimientos marcados de distanciamiento o enajenacidn de la mayoria de las personas. Puede que sienta cerca de nada
mas una o dos personas.

4 Extrema, se siente completamente aislada o enajenada de los demds, no se siente cerca de ningun otra persona.

Especifique
¢Relacionado con el trauma?

Definitivamente
Probablemente
Posiblemente no

11. Rango restringido del afecto

F: alguna vez ha habido momentos en los que se ha sentido adormecido (a) emocionalmente, o tuvo problemas, experimentando
sentimientos como amor o felicidad? ¢Qué case de sentimientos tuvo usted experimentando? ¢Cudn frecuentemente? ¢ Cuando
comenzd a tener problemas para experimentar emociones? ¢ Después del evento?

0 Nunca

1 Muy poco (menos de 10% del tiempo)

2 Algunas veces (Aprox. 20 a 30%)

3 La mayoria del tiempo (Aprox. 50 a 60%)

4 Casi todo el tiempo (mas del 80%)

¢Cuanto problema tuvo usted sintiendo emociones?

0 No ha habido reduccién experimentando sentimientos

1 Leve. Minima reduccidn de la experiencia emocional.

2 Moderada, reduccion definitiva, pero todavia capaz de experimentar la mayoria de las emociones.
3 Severa, reduccion marcada de por lo menos dos de las emociones primarias.

4 Extrema, completa falta de experiencia emocional.

12. Sentimientos de que no hay un futuro promisiorio.

F: ¢Ha habido ocasiones en las que usted ha sentido que no hay necesidad de planear el futuro? ¢Qué de alguna manera el futuro
se va a acortar? ¢Por qué? ¢ Cuan frecuentemente? ¢ Cuando comenzd z sentirse de esta manera? ¢ Después del evento?

0 En ninglin momento

1 Muy pocas veces (menos de 10%)

2 Algunas veces (Aprox. 20 a 30%)

3 La mayor parte del tiempo (Aprox. 50 a 60%)

4 Casi todo el tiempo (mas del 80%)

I: ¢ Cuan fuertes han sido estos sentimientos de que su futuro se ha acortado?
0 No hay sentimientos de que el futuro se ha acortado.

101



1 Leve. Sentimientos leves de un futuro acortado.

2 Moderada, sentimientos de que el futuro se ha acortado estan definitivamente presentes, pero no hay una prediccién especifica
acerca de la longevidad.

3 Severa, sentimientos marcados de futuro interrumpido, puede haber predicciones especificas de la longevidad.

4 Extrema, sentimientos abrumadores de un futuro interrumpido, completamente convencido (a) de una muerte prematura.

Especifique:

¢Relacionado con el trauma?
Definitivamente
Probablemente
Posiblemente no

13. Dificultad para quedarse dormido o mantener el suefio.

F: ¢Alguna vez ha atenido problema para dormirse o mantenerse dormido?
0 Nunca

1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro veces

4 Mds de cuatro veces

Problemas al iniciar el suefio SI NO

Despertar durante la mitad de la noche SI NO
Despertar temprano en la mafiana SI NO
Numero total de horas de suefio ____

Numero deseado de horas de suefio ___

¢Cuanto problema ha tenido para dormir? ¢ Cuanto tiempo le toma quedarse dormido? éCon que frecuencia se despertd durante
la noche? ¢Cuanto fue el nimero total de horas que durmié usted?

0 Ningun problema durmiendo.

1 Leve, prolongacion leve de la latencia o dificultad leve manteniéndose dormido/a (hasta 30 minutos de perdida de suefio)

2 Moderado, definitivamente alteraciones en el suefio, latencia prolongada, o dificultades claras manteniéndose dormido /a (30-
90 min de perdida de suefio)

3 Severa, latencia mas prolongada, dificultad marcada manteniéndose dormido (90 min a 3 horas de perdida de suefio)

4 Extrema, latencia muy larga, o dificultades profundas manteniéndose dormido/a.

Especifique

¢Relacionado con el trauma?
Definitivamente
Probablemente
Posiblemente no

14. Irritabilidad o explosiones de rabia

F:éHa habido ocasiones en las que usted se siente especialmente irritable, mostrando sentimientos de rabia? ¢Con que
frecuencia? ¢ Cuando fue la primera vez que usted comenzd a sentirse de esta manera? ¢Después del evento?

0 Nunca

1 Una vez

2 Dos o tres veces

3 Cuatro o cinco veces

4 Diariamente o casi todos los dias.

I: ¢Cuan intensa era su rabia? Si reporta supresion ¢ Cuan dificil le fue no mostrar su rabia? ¢ Cuanto tiempo le tomo calmarse? éSu
rabia le causo algtin problema?

0 Ninguna irritabilidad o rabia.

1 Leve, irritabilidad minima, puede haber levantado la voz.

2 Moderado, definitivamente irritable o intentos para reprimir la rabia. Puede recuperarse rapidamente.

3 Severa, irritabilidad marcada intentos marcados para reprimir la rabia, puede ponerse verbal o fisicamente agresivo.

4 Extrema, rabia intensa o intentos drasticos para reprimir la rabia, puede haber episodios de violencia fisica.

Especifique
¢Relacionado con el trauma?
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Definitivamente
Probablemente
Posiblemente no

15. Dificultad para concentrarse
F: ¢alguna vez le ha sido dificil concentrarse en las cosas que usted estd haciendo, o en las cosas que estaban pasando alrededor
de usted? ¢Qué porcidn de tiempo? éLos problemas comenzaron después del evento?
0 Nunca
1 Muy poco (menos de 10% del tiempo)
2 Algo (Aprox. 20 a 30%)
3 La mayor parte del tiempo (Aprox. 50 a 60%)
4 Casi todo el tiempo (mas del 60%)

I: ¢ Cuan dificil le fue concentrarse? ¢ Cuanto esto ha interferido en su vida?

0 No dificultades con concentracion

1 Leve, solo menos esfuerzo del necesario para concentrarse. Menor o ninguna interrupcién de las actividades.

2 Moderado, perdida de concentracion pero se puede concentrar con esfuerzo. Alguna interrupcion de las actividades.

3 Severa, perdida marcada de la concentracidn, inclusive con esfuerzo, interrupcién marcada de las actividades de la vida diaria.
4 Extrema, inhabilidad completa para concentrarse. Incapaz de concentrarse en las actividades.

¢Relacionado con el trauma?

Definitivamente

Probablemente

Poco probable

16. Hipervigilancia.
F: ¢Alguna vez ha estado especialmente alerta o cuidadoso, aun cuando no hay necesidad de hacerlo, se ha sentido como si
estuviese constantemente en guardia? ¢Qué porcion del tiempo? ¢Cudndo fue la primera vez que usted actud asi? é¢Después del
evento?
0 Nunca
1 Muy poco (menos de 10% del tiempo)
2 Algo (Aprox. 20 a 30%)
3 La mayor parte del tiempo (Aprox. 50 a 60%)
4 Casi todo el tiempo (mas del 60%)

I: ¢ Cuanto esfuerzo le costd estar vigilante a las cosas a su alrededor? ¢ la hipervigilancia le causo algun problema?

0 No hipervigilancia

1 Leve, minima hipervigilancia, incremento minino de la vigilancia

2 Moderado, hipervigilancia marcadamente presente, con manifestaciones publicas.

3 Severa, hipervigilancia severa, muy marcada, examina con cuidado el ambiente, preocupacién exagerada

4 Extrema, hipervigilancia excesiva, los esfuerzos para sentirse segura (0) que consumen una parte significativa de tiempo y
energiay .puede envolver situaciones de seguridad excesivas, conductas de chequeo y marcada hipervigilancia en la entrevista.

17. Respuesta exagerada de sobresalto.
F: éAlguna vez ha tenido reacciones de sobresalto?
¢Con que frecuencia? ¢La primera vez que tuvo estas reacciones fue después del evento?
0 Nunca
1 Unavez
2 Dos o tres veces
3 Cuatro o cinco veces
4 Diariamente o casi todos los dias.

I: éCuan fuertes fueron estas reacciones? ¢ Cuanto duraron?

0 No reaccidn de sobresalto

1 Leve reaccion o minina.

2 Moderado, reaccion de susto definitiva, se siente como un saltarin.

3 Severa, reaccion de salto marcada, manteniéndose alerta a continuacidn de la reaccién inicial.
4 Extrema, reaccion de salto excesiva, conducta de compensacion excesiva.

Especifique
¢Relacionado con el trauma?

Definitivamente
Probablemente
Posiblemente no
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18. Aparicidn de los sintomas.
éCuando fue la primera vez que usted comenzd a tener sintomas de trastorno de estrés postraumatico? ¢Tendrd mas de seis
meses?
__total de meses de demora de aparicién de los sintomas.

Méds de seis meses SI  NO

19. Duracidn de los sintomas
[Actual] ¢Por cudnto tiempo estos sintomas duraron en total?
¢Han estado presentes mas de un mes? ____mes (es)
Actualmente SI NO
Vida entera SI NO
[Durante siempre] ¢ Por cuanto tiempo estos sintomas duraron en total?
agudo (menos de tres meses) o crénico (mas de tres meses):
Actual: Agudo Crdnico
Vida entera: Agudo Crdnico

20. Perturbacidn subjetiva
[Actual] éCuanto le han molestado estos sintomas de trastorno de estrés postraumatico que me ha estado diciendo?
0 Ninguno.
1 Leve disturbio, minimo.
2 Disturbio moderado, claramente presente, pero aun manejable.
3 Severo, disturbio considerable.
4 Extrema ansiedad incapacitante
Actual Siempre

21. Impedimento en situaciones sociales.
¢Estos sintomas han afectado su relacidn con otras personas? ¢ Estos sintomas afectas su vida social? ¢ Como?
0 Ausencia de impacto adverso.
1 Leve: impedimento leve en el funcionamiento social.
2 Impacto moderado: impedimento definitivo, pero muchos aspectos del funcionamiento social permanecen intactos
3 Severo, marcado impedimento, pocos aspectos del funcionamiento social permanecen intactos.
4 Extremos, poco o ningun funcionamiento social
Actual Siempre

22. Impedimento ocupacional o en otras areas del funcionamiento.
¢Estd usted trabajando ahora?
Sl: ¢Han afectado estos sintomas de PTSD su trabajo o habilidad para trabajar? ¢Cémo?
NO: ¢Le han afectado estos sintomas de PTSD alguna otra parte de su vida? ¢Como?
0 Ausencia de impacto adverso.
1 Leve: impedimento leve en el funcionamiento ocupacional.
2 Impacto moderado: impedimento definitivo, pero muchos aspectos del aspecto ocupacional permanecen intactos.
3 Severo: marcado impedimento, pocos aspectos del funcionamiento ocupacional permanecen intactos.
4 Extremo: pocos u otro funcionamiento ocupacional importante.

Actual En toda su vida

23. Validez global
Estime la validez general de las respuestas considerando factores tales como colaboracién con el examinador, estado mental y
evidencias de esfuerzos para exagerar o minimizar los sintomas.
OExcelente, no hay razén para sospechar que las respuestas son invalidas.
1 Buena, hay factores presentes que pueden afectar adversamente la validez.
2 Adecuada, hay factores presentes que definitivamente reducen la validez.
3 Pobre, sustancialmente reducen la validez.
4Respuestas invalidas, estado mental severamente impedido o posible deliberada “ pretensidén de estar mal” o “pretensién de
estar bien”.

24. Severidad global
Estime la severidad global de los sintomas de PTSD. Considere el grado de perturbacién subjetiva, grado de impedimento
funcional, observaciones de la conducta durante a entrevista y juicio con respecto al relato.
0 Asintomatico, no clinicamente significativo, ausencia de perturbaciones y de impedimento funcional.
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1 Leve, perturbaciones minimas o impedimento funcional.

2 Moderado, perturbaciones definitivas o impedimento funcional, pero funciona satisfactoriamente con esfuerzo.
3 Severo, perturbaciones considerables o impedimento funcional, funcionamiento limitado aun con esfuerzo.

4 Extremo, perturbacién marcada, o marcado impedimento funcional (dos o mas areas de funcionamiento)
Actual Siempre

25. Mejoria global.
Califique la mejoria total presente desde la calificacion inicial, si no ha habido una calificacion inicial pregunte como los sintomas
endosados han cambiado durante los Ultimos seis meses. Califique el grado de cambio sea o no en su juicio, debido al tratamiento.
0 Sintomético
1 Mejoria considerable
2 Mejoria moderada
3 Mejoria leve
4 No ha habido mejoria
5 No hay suficiente informacién

Criterio A reunido (evento traumatico) NO Sl
__ CriterioB (+de 1) NO Sl
__ CriterioC (+de 3) NO Sl
___ Criterio D(+ de 2) NO SI
Criterio E llenado (+ de 1 mes)  NO Sl
Criterio F llenado NO Sl

PTSD actual (Criterio A-F llenado) NO Sl

26. Culpa sobre actos de comisidon u omision
F: ¢Se ha sentido usted culpable por alguna cosa que hizo o dejo de hacer durante el evento? ¢ Qué porcentaje del tiempo durante
el ultimo mes se sinti6 usted de esta manera.
0 Nunca
1 Muy poco (menos de 10%)
2 Algunas veces (Aprox. 20 a 30%)
3 La mayoria del tiempo (Aprox. 50 a 60%)
4 Todo el tiempo (mas del 80%)

I: ¢ Cuan fuertes fueron esos sentimientos de culpa? ¢ Cuanta perturbacion o molestia le causaron?

0 No sentimientos de culpa.

1 Leve, sentimientos leves de culpa.

2 Moderado, sentimientos de culpa definitivamente presentes, alguna perturbacion pero todavia manejable.

3 Severa, sentimientos marcados de culpa; considerable perturbacién.

4 Extrema, sentimientos perversivos de culpa, condenacién propia con respecto a la conducta, perturbacion incapacitante.

27. Culpa del sobreviviente.
F: ¢Se ha sentido usted culpable por haber sobrevivido cuando los otros no? ¢ Qué porcentaje del tiempo durante el mes pasado se
sinti6 usted asi?
0 Nunca
1 Muy poco (menos de 10%)
2 Algunas veces (Aprox. 20 a 30%)
3 La mayoria del tiempo (Aprox. 50 a 60%)
4 Todo el tiempo (mas del 80%)

I: ¢Qué tan fuertes fueron esos sentimientos de culpa? ¢ Cuanta perturbacion o molestia le causaron?

0 No sentimientos de culpa.

1 Leve, sentimientos leves de culpa.

2 Moderado, sentimientos de culpa definitivamente presentes, alguna perturbacion pero todavia manejable.

3 Severa, sentimientos marcados de culpa; considerable perturbacién.

4 Extrema, sentimientos perversivos de culpa, condenacion propia por haber sobrevivido, perturbacion incapacitante.

28. Reduccion en la capacidad de darse cuenta de lo que pasa alrededor.
F: ¢Ha habido momentos en los que usted se sintié fuera de contacto con las cosas alrededor de usted, como si usted estuviera
confundido? ¢Con que frecuencia han sucedido durante el ultimo mes? ¢Fue esto debido a enfermedad o al afecto de alcohol?
¢Cuando fue la primera vez que usted se comenzo a sentir de esta manera, después del evento?
0 Nunca
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1 Una o dos veces

2 Una o dos veces a la semana

3 Muchas veces a la semana

4 Diariamente, o casi todos los dias.

I: ¢Qué tan fuerte fueron estos sentimientos de estar fuera de contacto o atontado? ¢Estaba usted confundido en relacién con
donde estaba usted realmente o con lo que usted estaba haciendo en ese momento? ¢Cudnto tiempo durd? ¢Qué hizo usted
mientras esto estaba sucediendo? ¢ Otras personas notaron su conducta?

0 No reduccidn en la habilidad de darse cuenta.

1 Leve, reduccion leve en la habilidad de darse cuenta.

2 Moderada, definitiva, pero reduccion transitoria en la capacidad de darse cuenta, puede reportar sentirse como despistado.

3 Severa, reduccion marcada en la habilidad de darse cuenta, puede durar varias horas.

4 Extrema, perdida completa de la habilidad de darse cuenta de lo que pasa alrededor, puede ser que no responda, amnesia del
episodio, laguna.

¢Relacionado con el trauma?

Definitivamente

Probablemente

Posiblemente no

Actual Durante el curso de la vida

Actual F:___ I
Sintomas SI NO
Permanente F:.__ I
Sintomas SI NO

29. Sensacion de falta de realidad
F:¢Ha habido veces cuando las cosas que estan pasando alrededor de usted parece que no son reales o muy extrafias o no
familiares? ¢Ha habido veces cuando las personas que usted conoce de repente no le parecen familiares? é¢Con que frecuencia
esto ha sucedido durante el mes pasado? éFue esto debido a enfermedad o al afecto de alcohol? ¢Cuando fue la primera vez que
usted se comenzg a sentir de esta manera, después del evento?
0 Nunca
1 Una o dos veces
2 Una o dos veces a la semana
3 Muchas veces a la semana
4 Diariamente, o casi todos los dias.

I: ¢Que tan fuerte fue la sensacion de falta de realidad? ¢Cudnto durd? ¢Qué hizo usted cuando esto estaba pasando? ¢Otras
personas notaron su conducta?

0 No sensacion de falta de realidad.

1 Leve, sensacion leve de falta de realidad.

2 Moderada, definitiva pero transitoria sensacion de falta de realidad.

3 Severa, considerable sensacidn de falta de realidad, confusion marcada acerca de lo que es real, puede durar varias horas.

4 Extrema, profunda sensacion de falta de realidad, sensacion dramdtica de perdida de contacto con la realidad, o perdida de
familiaridad

¢Relacionado con el trauma?
Definitivamente
Probablemente
Posiblemente no

Actual Durante el curso de la vida

Actual F.__ 1.
Sintomas SI  NO
Permanente F:___ It
Sintomas SI  NO

30. Despersonalizacion.
F: ¢Ha habido momentos en los que usted se ha sentido como si usted estuviera fuera de su cuerpo, mirandose a usted mismo
como si usted fuera otra persona? ¢Ha habido momentos en los que su cuerpo se siente extrafio, no familiar para usted, como si
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hubiera cambiado de laguna manera? ¢ Cudnto ha pasado esto durante el mes pasado? ¢Fue esto debido a enfermedad o al afecto
de alcohol? ¢Cudndo fue la primera vez que usted se comenzd a sentir de esta manera, después del evento?

0 Nunca

1 Una o dos veces

2 Una o dos veces a la semana

3 Muchas veces a la semana

4 Diariamente, o casi todos los dias.

I: ¢ Cuan fuerte fue? ¢ Cuanto durd? ¢Qué hizo usted cuando estaba sucediendo? ¢ Otras personas notaron su conducta?
0 No despersonalizaciéon

1 Leve, despersonalizacién leve

2 Moderada, definitiva pero despersonalizacion transitoria

3 Severa, despersonalizacién considerable, sentimiento arcado de separacidon de la propia persona, puede persistir por varias
horas

4 Extrema: despersonalizacion profunda, dramatica sensacion de separacion de la persona misma.

¢éRelacionado con el trauma?

Definitivamente

Probablemente

Posiblemente no

Actual Durante el curso de la vida

Actual F:i__ i
Sintomas SI NO
Permanente F:___ It
Sintomas SI  NO
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